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Avant de procéder 4 la description de notre procédé (ndtre, je le 
crois), disons deux mots généraux, d’aprés les idées des anatomistes 
modernes, spécialement des classiques Testut et Jacob. 

Nous comprenons, sous le nom de topographie cranio-encéphalique, la 
projection cutanée ou cranienne des différentes parties de l’encéphale. 

Le but est d’arriver a localiser sur le cuir chevelu ou sur le crane le 
siége d’une lésion encéphalique (Testut et Jacob). 
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La méthode que nous allons décrire nous servira 4 déterminer la place 
des scissures de la face externe du cerveau. Nous savons qu’autour 
des scissures, et surtout de celles de Rolando et de Sylvius, se groupent 
les centres corticaux. De la provient leur importance. 

D’un autre cété, nous savons que les procédés de topographie cranio- 
encéphalique se divisent en simples et proportionnels. Les simples sont 
de facile application et exacts pour les cranes d’indice céphalique 
moyen, mais non pour les formes extrémes. Les proportionnels, quoique 
complexes, sont applicables a tous les cas et leur exactitude est trés 
‘grande. 

Je ne décrirai ni les uns ni les autres, car nous les trouvons dans tous 
les Traités et je me bornerai a exposer notre procédé. 

Avant tout je dois dire que ce procédé est trés facile a réaliser et 
appartient au type des proportionnels. 

En lappliquant sur la moitié d’un crane, j’ai souvent appliqué sur 
l'autre moitié, 4 seule fin de comparer, l'une des deux méthodes pro- 
portionnelles les plus connues : celle de Kronlein ou celle de Chipault. 


PROCEDE PERSONNEL 


TECHNIQUE. — Tracer sur le cuir chevelu la ligne médio-sagittale 
depuis le point spinal antérieur ou sous-nasal jusqu’a Vinion ou pro- 
tubérance occipitale externe (ligne AB., fig. 1). Marquer son milieu (C). 
Diviser sa moitié postérieure en trois parties égales par les points: C, 
D, E, B; D, point rolandique; E, point sylvien; B, point iniaque. Unir 
chacun de ces trois derniers points au tubercule rétro-orbitaire externe 
(fig. 1). 

Nous avons ainsi obtenu 3 lignes : ligne rolandique (GD), ligne syl- 
vienne (GE) et ligne temporo-sinusale (GB) (fig. 1). 

Scissure de Rolando. — Pour marquer la scissure de Rolando, une fois 
la ligne rolandique tracée, on prend les deux tiers supérieurs de celle-ci. 

Scissure de Sylvius. — Pour la marquer, on prend les deux tiers infé- 
rieurs de la ligne sylvienne a partir de son intersection avec une perpen- 
diculaire élevée du milieu de l’arcade zygomatique (fig. 1). 

Portion transverse ou horizonale du sinus latéral. — Le tiers postérieur 
de la ligne temporo-sinusaie marque le chemin parcouru par cette partie 
du sinus (JB). 

Branche moyenne de lartére méningée moyenne. — Nous trouvons 
cette artére 4 ’union des deux tiers supérieurs avec le tiers inférieur de 
la ligne de Rolando. 
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Branche postérieure de larlére méningée moyenne. — Le chemin 
parcouru par cette artere est marqué, en arriére du plan bi-auriculaire, 
par la bissectrice (GH) de langle formé par les lignes sylvienne et tem- 
poro-sinusale. 

Branche antérieure de l’artére méningée moyenne. — Nous la rencon- 
trons au point d’intersection de la perpendiculaire, élevée depuis le 
milieu de l’arcade zygomatique, avec la ligne sylvienne (fig. 1). 


APPLICATIONS. — Nous allons décrire chacun des différents essais faits 
a ’amphithéatre sur des tétes prises au hasard et possédant des indices 
céphaliques variés. 


Fig. 1. 
Téte 1: 
Diamétre antéro-postérieur max. (D.a. 20 
Diamétre transverse max. 14 
Indice céphalique (1. C.)......... 70 


Sur un des cétés nous appliquons notre procédé (tig. 2) et nous voyons 
que la scissure de Rolando, de méme que celle de Sylvius, coincident 
avec nos tracés. Le point de l’artére méningée moyenne, branche ante- 
rieure, est juste aussi; celui de la branche moyenne de cette artére est 
4 millimétres trop en arriére. 

Sur le cété opposé nous appliquons le procédé de Chipault (fig. 3) et 
nous remarquons que notre ligne de Rolando passerait au milieu des 
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points supra-lambdoidiens et rolandique de Chipault; la ligne de Chipault 
ne coincide pas avec la scissure et est plus perpendiculaire que la notre 
qui est légérement oblique. La ligne lambdoidienne de Chipault coincide 
avec notre ligne sylvienne. Les branches antérieure et postérieure de 
lartere méningée moyenne passent a l’endroit fixé par notre procédé. La 
ligne temporo-sinusale se superpose avec la portion horizontale du sinus 
latéral. 

Tete 2: 

D’un coté nous appliquons notre procédé (fig. 4), et de lautre celui 

de Chipault. Nous remarquons que notre ligne de Rolando se trouve a 


Fic. 2. 


1 centimétre en arriére de la ligne de Rolando du procédé de Chipault, 
mais notre ligne se superpose avec la scissure de Rolando. Dans le pro- 
cédé de Chipault la ligne de Rolando est toujours plus perpendiculaire, 
s’éloignant de la scissure de plus de 1 centimétre. Notre ligne de Syivius 
couvre complétement la scissure et elle a la méme direction et position 
que la ligne lambdoidienne du procédé Chipault. La ligne temporo- 
sinusale se superpose a la partie horizontale du sinus latéral; dans le 
Chipault elle passe sur le bord supérieur, et dans notre procédé sur le 
bord inférieur du sinus. 
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Téte 3: 
D.a.p. = 19; D.t. = 14; 1. C. = 78,94. 


D’un coté je trace les lignes 4 la naissance de l’angle rétro-orbitaire, 
et de l’autre au tubetcule rétro-orbitaire. Seule, l’inclinaison des lignes 
change légérement, mais la différence est trés petite. Notre ligne de 
Rolando passe 5 millimétres en arriére de la scissure. Notre ligne de 
Sylvius couvre la scissure homonyme. La branche moyenne méningée 
coincide avec le point trouvé et il en est de méme des branches «nté- 
rieure et postérieure. La ligne temporo-sinusale se superpose avec la por- 
tion horizontale du sinus. 

Téle 4: 

= 30; = 1435; = 763. 


Fia. 3. 


Notre ligne de Rolando passe 4 4 millimétres en arriére de cette scis- 
sure; notre ligne de Sylvius est 5 millimétres trop en arriére. Les 
branches méningées se superposent aux points de détermination. La 
ligne temporo-sinusale se superpose au sinus latéral. 

Téte 5: 

Dun coté notre procédé, et de l’autre celui de Kronlein. 
Les lignes rolandique et sylvienne passent, dans le procédé de Kronlein, 
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4 1 centimétre en avant des nétres; dans les deux procédés l’inclinaison 
est la méme. Dans notre procédé les lignes rolandique et sylvienne se 
superposent aux scissures homonymes. La branche méningée moyenne 
est exactement déterminée. Dans les deux procédés les branches ménin- 
gées antérieure et postérieure sont bien déterminées. La ligne temporo- 
sinusale couvre la portion horizontale du sinus latéral. 


Téte 6: 
= 165; D.t. 145; = 98,37. 


D’un coté notre procédé (fig. 5), et de autre celui de Kronlein. 


Fic. 4. 


Dans les deux procédés les lignes rolandiques ont méme direction et 
situation, c’est-a-dire sont 4 5 millimétres en arriére de la scissure. La 
branche méningée moyenne est bien déterminée par notre procédé; Jes 
branches antérieure et postérieure sont exactes des deux cétés. La ligne 
sylvienne de Kronlein se trouve a 1 centimétre en avant de la nétre, et 
cette derniére est & 5 millimétres en arriére de la scissure. La ligne 
temporo-sinusale couvre la partie horizontale du sinus latéral. 

D. a. p. = 19,5; D.t. = 13,5; 1. C. = 69,23. 
D’un cété le procédé de Kronlein (fig. 6), et de l’autre le notre (fig. 7). 
Les lignes rolandique et sylvienne se superposent aux scissures cor- 
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respondantes des deux cétés. La branche méningée moyenne est exacte- 
ment déterminée par notre procédé; les branches antérieure et posté- 
rieure sont justement déterminées des deux cétés. La ligne temporo- 
sinusale couvre la partie horizontale du sinus. 

Téte 8: 

D’un coté le procédé de Kronlein, et de l’autre le notre. 

Les lignes rolandique et sylvienne sont bilatéralement exactes. Notre 
procédé détermine avec exactitude le point de la branche moyenne de 


Fic. 5. 


Yartére méningée moyenne; les deux autres branches sont bien détermi- 
nées par les deux procédés. Exactitude de la ligne temporo-sinusale. 


Téte 9: 
Dap. = 145; 14; = 


D’un cété le procédé de Chipault, et de l’autre le notre. 

Notre ligne rolandique se trouve 4 1 centimétre derriére celle de Chi- 
pault. La ligne de Chipault est presque perpendiculaire, la nétre est plus 
inclinée et se superpose 4 la scissure homonyme. Notre ligne sylvienne 
se confond avec la lambdoidienne de Chipault, et passe 4 5 millimétres 
en arriére de la scissure de Sylvius. Les trois branches méningées sont 
bien déterminées par notre procédé. La ligne temporo-sinusale passe, 
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avec le procédé de Chipault, sur le bord supérieur et, avec notre procédé, 
sur le bord inférieur de la partie horizontale du sinus latéral. 


Téte 10: 
= BD. t. = 283 = 


D’un cété le procédé de Kronlein, et de l’autre le notre (fig. 8). 

La ligne rolandique a mémes position et direction dans les deux pro- 
cédés, mais la scissure se trouve 4 1 centimétre devant. Les lignes syl- 
viennes ont méme direction; celle de Kronlein est 4 1 centimétre devant 
la nétre, mais cette derniére se superpose a la scissure de Sylvius. La 


Fic. 6. 


branche méningée moyenne est déterminée justement par notre procédé; 
les deux autres branches méningées sont bien déterminées par les deux 
procédés. La ligne temporo-sinusale recouvre la partie horizontale du 
sinus latéral. 


Téte 11: 


D’un cété le procédé de Kronlein, et de l’autre le nétre. 


Dans le procédé classique la ligne rolandique est a 1 centimétre en 
arriére de la scissure. La ligne sylvienne se superpose A la scissure homo- 


1; 
4 
: 
f 
aa 
a 
I 


PROCEDE DE TOPOGRAPHIE CRANIO-ENCEPHALIQUE 1009 


nyme dans les deux procédés, Notre procédé détermine exactement la 
place de la branche méningée moyenne; les deux autres branches ménin- 
gées sont bien trouvées par les deux procédés. La ligne temporo-sinusale 
couvre la partie horizontale du sinus latéral. 


Téte 12: 


D’un coété le procédé de Kronlein, et de l’autre le notre. 
Les lignes rolandique et sylvienne sont justes des deux coétés. La 


branche méningée moyenne est bien déterminée par nous, et les deux 
autres branches sont également trouvées par les deux procédés. Notre 
ligne temporo-sinusale est bien placée. 


Téte 13: 
Dag = 48; 4S; LC. = 


D’un cété notre procédé. 

La ligne rolandique se superpose avec la scissure. La ligne sylvienne 
est 4 5 millimétres derriére la scissure de Sylvius. Les trois points arteé- 
riels sont bien déterminés, ainsi que le sinus latéral. 
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Fic. 8. 
Téte 14: 
D.a.p. = 105; D.t. = 145; LC. = 7638. 
D’un cété notre procédé. 
Les lignes rolandiqne et sylvienne passent a 5 millimétres en arriére 
des scissures homonymes. Les trois branches méningées sont exactement 
déterminées. La ligne temporo-sinusale couvre le sinus. 
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éle 13: 
D. a. p. = 14,5; D.t. = 12,5; 1. C. = 88,96. 
C’est un microcéphale (fig. 9). Les parties molles ont été enlevées pour 
mieux faire voir la relation des scissures avec les sutures. 
Les lignes rolandique et sylvienne correspondent aux scissures homo- 
nymes. 


Téte 16: D. a. p. = 18; D.t. = 14; I. C. = 77,77. 


D’un coté le procédé de Kronlein, et de l’autre le nétre. 
La ligne rolandique garde dans les deux procédés la méme direction 
et la méme position, mais la scissure est placée 1 centimétre en avant.. 


Fic. 10. 


Les lignes sylviennes se superposent l’une 4a Il’autre et se superposent 
a la scissure homonyme. La branche méningée moyenne passe au point 
fixé par notre procédé; les deux autres branches sont bien déterminées 
par les deux procédés. Notre ligne temporo-sinusale recouvre la partie 
horizontale du sinus latéral. 

Téte 17: 

D’un cété le procédé de Kronlein, et de l’autre le notre (fig. 10). 

Les lignes rolandique et sylvienne sont semblables des deux cdtés et 
se superposent aux scissures homonymes; il en est de méme des points 
méningés antérieur et postérieur; la branche méningée moyenne est bien 
déterminée par notre procédé, ainsi que le sinus latéral. 
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Téte 18: 


D’un coté le procédé de Kronlein, et de l’autre le notre. 

Mémes résultats que dans le cas précédent. 

Dans ce tableau le signe + indique la superposition, et le signe — la 
non-superposition de la ligne tracée avec la scissure correspondante. 
Liindication « 5 millimétres en arriére » veut dire que la scissure se 
trouvait 5 millimétres en arriére de la ligne homonyme. 

Suivant leur indice céphalique, les tétes examinées peuvent étre clas- 
sées en: 

Dolychocéphales (70-75) : Tétes 1, 7, 8, 11, 14, 18. 
Sous-dolychocéphales (76,3-77,7) : Tétes 2, 4, 9, 16. 
Mésaticéphales (78,3-80,5) : Tétes 3, 5, 6, 13, 17. 
Sous-brachycéphales (81,5-83,3) : Tétes 10, 12. 
Brachycéphales (88,9) : Téte 15. 


CONCLUSIONS 


1° Tous les indices céphaliques ont été expérimentés. 

2° Nos lignes se superposent aux scissures de Rolando et de Sylvius, 
et aux branches de l’artere méningée moyenne; ces superpositions sont 
exactes, quel que soit l’indice céphalique. : 

3° Dans le procédé de Kronlein, les lignes de Rolando et de Sylvius ont 
la méme direction et position que les nétres. Les branches antérieure et 
postérieure de la méningée moyenne sont bien déterminées par les deux 
procédés, 

4° Lignes et scissures de Rolando et de Sylvius ne se superposent 
pas avec le procédé de Chipault; les résultats sont bien meilleurs avec le 
notre. La ligne temporo-sinusale passe dans le procédé Chipault, sur le 
bord supérieur de la partie horizontale du sinus latéral, et dans notre 
procédé, sur son bord inférieur. 

5° Notre procédé est nettement different des procédés antérieurs, et il 
est le seul 4 déterminer la position des trois branches de l’artére ménin- 
gée moyenne (surce point, j’ai en préparation une monographie spéciale). 

6° Son exactitude est grande; les différences de 5 a 10 millimétres en 
avant ou en arriére sont insignifiantes aux points de vue clinique et chi- 
rurgical. 

7° Notre procédé est un procédé proportionnel, mais il n’est pas com- 
pliqué; il est facile de se le rappeler et de l’appliquer. 
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En résumé, c’est la un nouveau procédé de détermination sur le cuir 
chevelu ou sur le crane, des lignes rolandique, sylvienne et temporo- 
sinusale : 

La ligne médio-sagittale, allant du point sous-nasal a l’inion, est divi- 
sée en deux et sa moitié postérieure est subdivisée en trois parties 
égales ; chaque tiers, uni au tubercule rétro-orbitaire, détermine les 
lignes : rolandique, sylvienne et temporo-sinusale (fig. 1). 

La scissure de Rolando correspond aux deux tiers supérieurs de la 
ligne rolandique. La scissure de Sylvius correspond aux deux tiers infé- 
rieurs de la ligne sylvienne (en partant de l’intersection de cette ligne 
avec une perpendiculaire élevée du milieu de l’arcade zygomatique ou 
ligne verticale zygomatique). A ce point d’intersection nous trouvons 
aussi la branche antérieure de |’artére méningée moyenne. 

La portion transversale du sinus latéral correspond au tiers postérieur 
de la ligne temporo-sinusale. 

La branche moyenne de Il’artere méningée moyenne se trouve a la 
limite du tiers inférieur et du tiers moyen de la ligne rolandique. 
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TROIS CAS DE PERSISTANCE DU CANAL 
OMPHALO-MESENTERIQUE 


(Fistule ombilicale congénitale) 
par 


Jacques LEVEUF, Roger LEROUX et Ad. PERROT 


Parmi les divers reliquats que peut laisser le canal omphalo-mésenté- 
rique, nous envisagerons seulement la persistance compléte du canal dite 
encore « fistule ombilicale congénitale ». Cette variété de la malformation 
a donné lieu a beaucoup moins d’études que le diverticule de Meckel. 

Néanmoins la disposition générale de la « fistule ombilicale congéni- 
tale » est A ’heure actuelle bien connue. On en trouve, dans le livre de 
Forgue et Riche, une description, basée sur l’étude de 88 cas. Dans leur 
rapport au VIII® Congrés de l’Association francaise de Pédiatrie (1934), 
Févre et Semelaigne ont ajouté quelques considérations sur la_persis- 
tance d’une muqueuse pylorique au niveau des malformations mecke- 
liennes, et sur le développement en ce point d’ulcéres a type d’ulcére 
peptique. 

A ces études nous apportons la contribution personnelle de 3 obser- 
vations inédites de fistule ombilicale congénitale. Nous pensions au début 
publier simplement quelques documents iconographiques de bonne venue. 
Mais l’étude de nos observations nous a conduits 4 préciser certains 
points, en particulier la disposition de la muqueuse éversée au niveau 
de la fistule ombilicale, les menaces de prolapsus intestinal auxquelles 
sont exposés les nouveau-nés porteurs d’une fistule ombilicale congéni- 
tale, et enfin les raisons de la persistance d’une muqueuse a type pylo- 
rique avec les conséquences pathologiques qu’entraine cette anomalie. 

Au cours de cette étude nous avons renoncé a désigner le canal 
omphalo-mésentérique abouché a la paroi sous le nom de « diverticule 
ouvert a l’ombilic », comme le font Forgue et Riche. A notre avis, Dibs 
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a eu raison de dire que l’expression de « diverticule ouvert » est 
impropre. Le diverticule de Meckel représente une partie seulement du 
canal omphalo-mésentérique. Dans 
le cas particulier de la_ fistule 
ombilicale congénitale, le canal 
omphalo-mésentérique persiste sur 
tout son trajet. 


Fic. 1. 


Section longitudi- 
nale médiane du canal om- (faible grossissement) de la 


Fic. 2. — Structure histologique 


phalo - mésentérique. (Ob- 
servation Leveuf n°1 [gar- 
¢on de un an}.) 


piece précédente (fig. 1). 


La coupe intéresse seulement la 
partie profonde du canal jus- 


Orifice cutané en bas, orifice 
intestinal en haut; de cha- 
que cété aboutissent des 
pédicules vasculaires. 


Nos observations concernent des garcons, suivant la régle établie par 


qu’a Vinsertion des cordons 
vestigiaires vasculaires. Mu- 
queuse a type intestinal sur 
toute la longueur. 


Forgue et Riche dont les 88 cas comprennent 75 garcons. 
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Chez nos trois sujets le diagnostic était évident, La fistule ombilicale 
assez ¢troite laissait écouler dans deux cas une faible quantité du con- 
tenu intestinal tel qu’on le trouve au niveau du gréle : matiéres plus ou 
moins fluides auxquelles la bile donne une couleur verte. Le troisiéme 
sujet ne présentait qu’un écoulement de liquide grisatre tachant le linge 
(Perrot). 

La disposition de la fistule méme différe dans les trois cas. 

Chez lun des sujets (fig. 1) il existe un simple orifice ouvert dans le 
fond de la cicatrice ombilicale : la fistule est uniquement cutanée sans 


Fic. 3. — Fistule ombilicale congénitale avec ectropion muqueux porté par 
un pédicule revétu de tégument. (Observation Leveuf n° 2 [gargon de 
huit ans}.) 


présenter 4 un degré quelconque l’ourlet rouge de muqueuse que l’on 
signale en pareil cas. La coupe de la piéce a montré d’ailleurs que 
répiderme s’étend en profondeur pour tapisser la terminaison du canal. 

Dans les deux autres cas la fistule s’ouvre au sommet d’une tumeur 
revétue d’une muqueuse rouge vif. Chez un sujet (Perrot) la muqueuse 
éversée recouvre la surface de la tumeur jusqu’a son insertion au niveau 
de ’ombilic (fig. 9). Chez autre (Leveuf, obs. 2, fig. 3), le bourrelet de 
muqueuse est porté par un cylindre revétu de tégument. Dans ce cas 
la malformation ressemble étrangement a un pénis terminé par le gland. 
On trouve dans la littérature un certain nombre d’observations analogues, 
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a celle de Sauer en particulier, dont tous les manuels donnent une bonne 
image. 

Une petite sonde en caoutchouc introduite dans la fistule pénétrait 
aisément dans lintestin gréle. Les injections de liquide opaque aux 
rayons X (fig. 4) dans le trajet du canal, suivies de radiographies en 
série, ont montré a la fois la longueur du trajet, la disposition générale 


Fic. 4. — Image radiologique du conduit omphalo-mésentérique 
injecté avec du lipiodol. (Observation Leveuf n?’ 1.) 


et le mode de terminaison du conduit. Dans tous ces cas linjection avait 
gagné sans difficulté l’intestin. La faible quantité de matiéres auxquelles 
livraient passage ces fistules tient non pas a la présence d’une valvule 
ostiale analogue a celle qu’a décrite Roth, mais simplement a la diminu- 
tion de la lumiére du canal qui, nous le verrons, est en général fortement 
rétréci sur une partie de son trajet. 

L’extirpation chirurgicale de la fistule dans son entier nous a permis 
de faire une bonne étude de son aspect anatomique (fig. 5) et de sa 
structure histologique. 

A louverture de l’abdomen on voit le conduit, fixé a l’ombilic, atteindre, 
aprés un trajet plus ou moins long, l’anse gréle dans laquelle il se ter- 
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mine. Au voisinage de l’ombilic le canal est rétréci, mais rapidement il 
augmente de volume. C’est surtout au niveau de l’abouchement de l’in- 
testin que le canal présente sa plus grande largeur (fig. 6). Dans l’obser- 
vation de Perrot, il existait en ce point un véritable carrefour volumineux 


Fig. 5. — Aspect macroscopique de la piéce extirpée. (Observation Leveuf n° 2.) 


En bas, Vectropion muqueux inséré sur le manchon cutané. Plus haut, le 
canal omphalo-mésentérique évasé, sectionné 4 son abouchement au niveau 
de V'intestin. On voit en haut et A droite Vartére omphalo-mésentérique. 


dont les dimensions dépassaient de beaucoup le calibre d’une anse gréle 
normale. 

Le canal est tapissé de péritoine, soulevé d’un cété par le petit méso 
contenant l’artére omphalo-mésentérique que l’on suit facilement jusque 
dans le mésentére de l’anse gréle adjacente (obs. 2, Leveuf ; obs. Perrot). 
Par exception l'un de nos sujets (obs. 1, Leveuf) ne présentait aucune 
artére omphalo-mésentérique nettement visible. Mais on avait dd, au 
cours de l’omphalectomie, couper et lier un certain nombre de vaisseaux 
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qui divergeaient de l’ombilic : en haut la veine ombilicale, en bas deux 
vaisseaux non identifiés, terminaison probable des artéres ombilicales. 
La présence de cette série de vaisseaux n’a pas été constatée dans les 
deux précédentes observations ot persistait une artére omphalo-mésen- 
térique. 

La coupe longitudinale du trajet montre le calibre du canal avec sa 
large dilatation juxta-intestinale, son 
défilé au niveau de l’ombilic et son 
abouchement en surface légérement 
évasé. 

Le rétrécissement de la lumiére du 
canal au voisinage de l’ombilic, qui 
est constant dans nos trois cas, 
parait étre une disposition fréquente 
surtout lorsqu’il s’agit de sujets qui 
ont été opérés a un age assez avancée 
(un an et huit ans dans nos ¢as), 
Nous reviendrons sur ce point en 
traitant la question du_ prolapsus 
intestinal a travers le canal omphalo- 
mésentérique ouvert a la paroi. 

Au point de vue histologique les 
coupes totales du conduit omphalo- 
mésentérique ont montré, dans deux 
de nos cas (Leveuf, obs. 1 et 2), 
une structure pure d’intestin gréle : 
muqueuse typique avec follicules 
clos peut-étre moins nombreux qu’au 
niveau de l’intestin normal. La mus- 


Fic. 6. — Coupe macroscopique 
de la piéce : section longitudi- culaire muqueuse, la sous-muqueuse 
nale, un peu oblique cependant, et la musculeuse suivent la tunique 


si bien que le canal n'est pas 
intéressé sur toute sa longueur. muqueuse dans toute son étendue 


(Observation Leveuf n° 2.) (lig. 2, 7 et 8). 

Dans l’observation 1, ot le canal 

s’ouvre simplement en surface au 

niveau du canal de l’ombilic, le revétement muqueux n’atteint pas lori- 

fice de la fistule, ’épiderme ayant en quelque sorte envahi la partie ter- 
minale du conduit. 

L’ectropion muqueux. -— Dans nos deux autres observations (Leveuf, 
obs. 2; Perrot) il existe un volumineux ectropion de la muqueuse. Les 
coupes histologiques montrent que, dans le premier cas (obs. 2, Leveuf), 
la paroi musculaire du canal se prolonge jusqu’au voisinage de l’abouche- 
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ment du conduit en surface. Ainsi sur toute la hauteur de l’ectropion 
une paroi musculaire unique est tapissée de part et d’autre de muqueuse, 
sur son versant canaliculaire comme sur son versant externe superficiel. 


Fic. 7. — Coupe histologique de la piéce dans sa totaliteé. 
(Observation Leveuf n° 2.) 


La muqueuse a type intestinal en a s’épanouit a Vextérieur en c, pour se 
continuer au niveau de l’étranglement avec le revétement cutané d. En }, 
armature musculaire s’étale dans la téte du bourrelet (ectropion). 


En ce point la muqueuse de revétement éversée se continue avec l’épi- 
derme de la base de la petite tumeur. Par contre dans l’observation de 
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Perrot, la couche musculaire se retourne avec la muqueuse pour venir se 
perdre au voisinage de l’ombilic (fig. 9). 
Dans l’ensemble les auteurs s’accordent a déclarer que la_ tumeur 


Fic. 8. — Détail histologique de la muqueuse du conduit : 
type intestinal pur avec follicules clos. (Observation Leveuf n° 2.) 


rouge, au sommet de laquelle s’ouvre le canal, représente un prolapsus 
muqueux simple. Drachter, dans son livre classique, exprime cette opi- 
nion en disant: « Au début, le canal s’ouvre simplement en surface; 
plus tard, sous l’influence de la presse abdominale, la muqueuse glisse 
en dehors et forme une tumeur plus ou moins volumineuse. » 
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Cette interprétation ne répond a la structure d’aucun de nos cas, 
puisque l'un et lautre contiennent une couche musculaire. 
L’observation de Perrot pourrait ¢tre interprétée comme « un pro- 


Fic. 9. — Coupe histologique de la piéce dans sa totalité. 
(Observation Perrot [gargon de quatre mois}.) 


a, muqueuse. b, b, couche musculeuse. c, muscularis mucose. 
La couche musculeuse suit le trajet de la muqueuse éversée. 


lapsus total de la paroi cu canal omphalo-mésentérique ». Cette opinion 
ne cadre pas avec l’évolution réguli¢re de la malformation. 
Forgue et Riche reconnaissent que le « prolapsus est déja constitué 
lors de la chute du cordon ». La tumeur n’augmente pour ainsi dire pas 
de volume aprés la naissance. Il en était ainsi chez le sujet de notre 
observation 2 (Leveuf), qui était 4gé de huit ans au moment de l’opéra- 
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tion. Enfin l’action de la presse abdominale capable de chasser la 
muqueuse au dehors ne peut étre invoquée dans les observations comme 
celle de Chandelux, ot la lumiére du canal omphalo-mésentérique, en 
grande partie oblitérée, ne communique plus avec l’intestin. 

A notre avis, l’ectropion muqueux traduit simplement une étape de 
la cicatrisation des parties aprés 
la chute du cordon. Tantét l’ec- 
tropion n’existe pas et la mu- 
queuse du conduit se continue 
directement avec la peau de 
VYombilic au niveau de Vorifice 
ombilical (fig. 10, 7); tantdot la 
muqueuse s’éverse en ectropion 
et se continue avec le rebord 
cutané de Vorifice ombilical 
(fig. 10, 2); tantédt l’ectropion 
muqueux est relié a l’ombilic 
par un petit manchon cutané 
- analogue au fourreau de la verge 
(fig. 10, 3). 

Ajoutons ici- que les ectro- 
pions muqueux localisés 4 l’om- 
bilic et qui n’ont aucune con- 
nexion avec l’intestin, autrement 
dit les tumeurs adénoides ombi- 
licales qui sont munies d’un 
court canal central ou qui ne 


1 
4 présentent aucun conduit, ont 
Fic. 10. — Schéma montrant trois li iti 
surface de la fistule ombilicale con- gue aux précédents. Personne 
génitale, n’a jamais invoqué le prolapsus 
4, stale ombilicale simple (obs. 1). de la muqueuse pour expliquer 
ectropion muqueux (obs. 2). 3, ec- 
tropion muqueux avee manchon cu- la formation de ces tumeurs. 
tané (obs. 3). Le prolapsus total de Vintes- 


tin. — Le prolapsus total de l’in- 

testin a travers la fistule ombili- 
cale est une complication trés grave observée chez les nouveau-nés 
porteurs d'une fistule ombilicale congénitale. Les auteurs considérent 
que la menace de prolapsus pése gravement sur tout nouveau-né atteint 
de cette malformation. Cette question mérite d’étre précisée. Chez aucun 
de nos sujets les dimensions du canal, fortement réduites dans son 
trajet juxta-ombilical et au niveau de l’ombilic, n’auraient vermis l’issue 
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de l’intestin. Le prolapsus total ne se produit que lorsque le canal est 
largement ouvert a la paroi. Dés lors la complication est quasi inéluctable 
et apparait dans les premiéres semaines qui suivent la naissance, deux 
semaines en général, trois mois au maximum dans les observations 
publiées par Forgue et Riche. L’augmentation rapide de volume du pro- 
lapsus et sa réductibilité permettent aisément de distinguer les cas de 
« prolapsus vrai >» du simple « ectropion ». Le diagnostic de prolapsus 
vrai doit conduire 4 une intervention immédiate avant que ne surviennent 
les phénomeénes d’étranglement 
du prolapsus avec gangréne. 
Cette complication s’est pro- 
duite 4 bref délai dans tous les 
cas sauf un (obs. de Barth). 
Au contraire, l’ectropion vrai 
est parfaitement bien supporte. 
On peut attendre en toute tran- 
quillité les limites d’age favo- 
rables qui permettront de deé- 
barrasser l’enfant de cette mal- 
formation sans risques pour sa 
vie. Nos trois opérés ont guéri 
sans aucune complication (ages: 
quatre mois, un an, huit ans). 
Muqueuse gastrique. —- Dans 
notre troisiéme observation (Per- 


Fig. 11. — Détail histologique de la 
rot), la coupe totale du canal muqueuse du conduit au niveau de 
omphaio - mésentérique montre Vorifice ombilical : type pylorique 

a glandes ramifiées. (Observation 
que la muqueuse revét deux Seseet:) 


aspects. Prés de l’'abouchement (Institut pathologique de Genéve : 
du canal dans I’anse gréle, la professeur ASKANAZY.) 
muqueuse est identique a celle 

de lintestin: par contre, au 

niveau de lorifice ombilical, la muqueuse prend les caractéres d’une 
muqueuse pylorique (fig. 11): les glandes sont trés bifurquées, mais on n’y 
rencontre pas de cellules bordantes (Askanazy). 

La présence de muqueuse gastrique a été constatée dans un certain 
nombre de cas de fistule ombilicale congénitale (Salzer, Stone, Févre, 
Tavernier). On en rencontre surtout des exemples dans les autres variétés 
de reliquat du canal vitellin. Elles sont loin d’ailleurs d’étre exception- 
nelles, puisque Stone, sur 42 observations de reliquats meckeliens qu’il 
a réunies, constate 17.fois la présence de muqueuse gastrique, soit dans 
une proportion de 40 % des cas. 
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La muqueuse gastrique ainsi observée présente des caractéres variables, 
Tantot on y découvre des glandes pyloriques, comme dans notre obser- 
vation ; plus souvent peut-étre elle est caractérisée par la présence de 
glandes analogues a celles du fundus de l’estomac, avec leurs cellules 
claires et leurs cellules bordantes. Par exception on a découvert des 
glandes de Briinner ou un petit ilot de tissu pancréatique (obs. de Deetz, 
par exemple). 

On sait qu’il existe toute une variété de malformations intermédiaires 
entre la persistance compléte du canal omphalo-mésentérique ouvert a 
Yombilic et les degrés de malformation moindre, comme par exemple 
les tumeurs adénoides de l’ombilic. 

Chez un premier groupe de sujets le canal omphalo-mésentérique 
a subi un commencement d’oblitération de sa lumiére. Quelquefois la 
fermeture est limitée en un point, véritable diaphragme qui cloisonne 
la cavité. On trouve alors d’un coété une fistule ouverte 4 l’ombilic dont 
la muqueuse plus ou moins éversée présente le type gastrique, et de 
l'autre céoté un diverticule de Meckel tapissé d’une muqueuse analogue 
a celle de Vintestin gréle (obs. de Lexer, Siegenbeck von Henkelom, 
Denucé, etc.). Parfois aussi le canal omphalo-mésentérique est oblitéré 
sur une grande partie de son trajet qui est transformé en cordon fibreux. 
Les kystes de la région ombilicale, ouverts ou non a la surface, les fistules 
ombilicales a court trajet, les tumeurs adénoides ombilicales sont alors 
reliées a Vintestin par un cordon fibreux (obs. 2 de Siegenbeck von 
Henkelom, obs. de Miiller, etc.). 

Dans un autre groupe de cas, toute trace de diverticule de Meckel a 
disparu et les kystes ou tumeurs adénoides ombilicales n’ont plus aucune 
connexion avec l’intestin. Comme dans la premiére variété on peut 
trouver au niveau de ces kystes ou au niveau de ces tumeurs adénoides 
des ilots de muqueuse gastrique. Ces cas sont les plus fréquents. Dans 
son article, Schaetz en cite une douzaine environ. 

Enfin lorsqu’il persiste un simple diverticule de Meckel sans aucun 
rapport avec la région ombilicale, il existe souvent dans la partie distale 
de ce diverticule, c’est-a-dire au voisinage de sa pointe, des ilots de 
muqueuse gastrique plus ou moins étendus : une dizaine d’observations 
de ce genre ont été recueillies par Schaetz. 

I] nous a paru intéressant de préciser la topographie de ces inclusions 
de muqueuse gastrique qui siégent d’une maniére a peu prés constante 
au voisinage de l’ombilic, quelle que soit la variété du reliquat meckelien 
a laquelle on ait affaire. 

Néanmoins la partie juxta-ombilicale du canal omphalo-mésentérique 
n’est pas dans tous les cas tapissée de muqueuse gastrique. Il existe un 
grand nombre de diverticules de Meckel, de kystes ou de tumeurs adeé- 
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noides de l’ombilic qui sont revétus exclusivement de muqueuse a type 
intestinal. 

La muqueuse gastrique des reliquats du canal omphalo-mésentérique 
se comporte a tous points de vue comme la muqueuse de lestomac pro- 
prement dit : elle sécréte du liquide acide qui présente toutes les réac- 
tions du suc gastrique (cas de Tillmann, Lexer, Roser, etc.). Les cellules 
claires des glandes analogues a celles du fundus gastrique perdent une 
partie de leurs noyaux au cours de pyrexies prolongées, comme elles 
le font dans les mémes circonstances au niveau de lestomac (Schaetz). 
Enfin des ulcéres peptiques peuvent se développer au voisinage de ces 
ilots de muqueuse gastrique. On observe ainsi l’apparition d’hémorragies 
ou de perforations tout comme au niveau des ulcéres « dits peptiques » 
de ’'estomac, du duodénum ou des anastomoses gastro-jéjunales. 

Ce chapitre de la pathologie est d’introduction récente. On en trouvera 
un excellent exposé dans le travail complet de Mondor et M"* Lamy 
(Journal de Chirurgie, 1933). 

Comme pour les ulcéres peptiques en général, c’est souvent a la jonc- 
tion de la muqueuse a type gastrique et de la muqueuse a type intestinal 
que se développent les ulcéres peptiques au niveau du canal omphalo- 
mésentérique ou de ses reliquats. 

La présence de cette muqueuse gastrique pose un probléme pathogé- 
nique bien difficile 4 résoudre. Cette hétérotopie ne se rencontre a notre 
connaissance qu’en deux points du tractus digestif: le tiers supérieur 
de l’ceesophage et le canal omphalo-mésentérique. Il existe bien une 
observation de Poindecker ott un polype du gréle présentait la structure 
de la muqueuse de l’estomac. Mais l’auteur ne précise pas le siége exact 
de ce polype: il est donc possible, il est méme vraisemblable que ce 
polype se trouvait au niveau de l’implantation du canal omphalo-mésen- 
térique dans l’intestin gréle et représente un reliquat de ce conduit. 

Les premiers auteurs comme Tillmann, qui ont constaté la présence 
de cette muqueuse gastrique, ont pensé a l’inclusion au niveau de l’om- 
bilic d’une partie de l’estomac. Mais des observations ultérieures ont 
montré que cette hypothése ne répond en rien a la réaliteé. 

Siegenbeck von Henkelom a supposé que l’endoderme primitif se trans- 
forme en muqueuse intestinale lorsqu’il est soumis a l’action de la bile 
et des sucs intestinaux. Sinon il donne une muqueuse a type gastrique. 
L’opinion de Siegenbeck von Henkelom ne peut pas étre retenue, puis- 
qu’on trouve des canaux omphalo-mésentériques ouverts a la paroi, ot 
la muqueuse était bien imprégnée par les sucs intestinaux et la bile, et 
ou cependant elle revét un type de muqueuse gastrique. 

A lheure actuelle la plupart des auteurs se rallient a l’explication de 
Fischel de la « pluripotence » ou « plurivalence » des cellules de l’en- 
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doderme primitif. Ces mémes cellules donnent et la muqueuse gastrique 
et la muqueuse intestinale. Le développement de lhétérotopie se concoit 
a la rigueur, mais personne n’a indiqué les circonstances dans lesquelles 
cette évolution anormale se produit. 

Récemment Schaetz, dans un trés long article, admet l’existence d’une 
circulation du liquide dans les cavités de l’embryon (amnios, intestin 
antérieur, canal vitellin, vésicule ombilicale). Dans ce liquide flottent 
des cellules de « valence » gastrique qui pourront se greffer sur l’épi- 
thélium intestinal ou sur l’épithélium cesophagien. Pour cet auteur, il 
existe au niveau du tiers supérieur de l’cesophage un rétrécissement net. 
De méme on peut constater au cours de l’évolution du canal vitellin 
un rétrécissement de la lumiére du canal. Ces points de stricture favo- 
riseraient la greffe des cellules. 

La théorie de Schaetz est ingénieuse et méme trop ingénieuse. Elle 
s’appuie sur des hypothéses, comme la circulation du liquide dans les 
cavités endodermiques de l’embryon, qui ne sont pas démontrées. Et 
puis ce mécanisme de la greffe libre sur un organisme en voie de déve- 
loppement ne répond a la pathogénie d’aucune des malformations que 
nous avons coutume d’observer. 

Tout porte a croire qu’il s’agit de la persistance, au niveau de la vési- 
cule ombilicale et de lorigine du canal omphalo-mésentérique, de 
muqueuse a type gastrique qui aurait di disparaitre au cours d’une 
évolution réguliére de l’organisme. Malheureusement nous sommes trés 
mal renseignés sur la structure de la vésicule ombilicale et sur son réle 
dans le développement de ’embryon humain. La durée de l’évolution de 
cette vésicule est trés courte chez l’homme. Elle atteint son plus grand 
développement a la fin du deuxiéme mois. Mais le canal vitellin s’oblitére 
du 35° au 40° jour. Au début, la paroi interne de la vésicule ombilicale 
se continue par l’intermédiaire du canal vitellin avec l’endoderme intes- 
tinal. D’aprés Tourneux (Précis d’embryologie humaine, p. 524), le revé- 
tement du canal vitellin est formé tant6ot de cellules cylindriques rangées 
sur un seul plan, tantét par des cellules ordonnées en plusieurs couches 
et creusées d’excavations arrondies ou ovoides. Graf von Spée (1897) 
assimile ces dépressions a de véritables glandes dont le produit de sécré- 
tion serait déversé dans la cavité ombilicale. Mais Keibel déclare qu’on 
ne sait absolument pas dans quelle mesure le liquide de la vésicule ombi- 
licale présente chez ’homme une fonction nutritive (Keibel, Embry., Ul, 
p. 193). 

Par contre la vésicule ombilicale joue, chez certains animaux comme 
les oiseaux, un réle de premier plan dans le développement de l’embryon. 
Est-ce que la vésicule ombilicale et l’origine du canal vitellin qui lui fait 
suite possédent un revétement dont la structure et les fonctions sont 
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analogues a celles d’une muqueuse gastrique ? Ce sont la des questions 
hors de notre compétence. Mais ’hypothése d’un reliquat d’ordre phy- 
logénétique, au niveau des parties distales du canal vitellin chez Phomme, 
est plus satisfaisante pour l’esprit que celles qui ont été invoquées jus- 
qu’alors. Nous regrettons de ne pouvoir l’étayer sur des faits tirés du 
développement de l’embryon chez les oiseaux en particulier. 

En terminant nous voudrions indiquer que les ulcéres perforants 
peptiques, observés au voisinage de ces ilots de muqueuse gastrique, 
sont capables d’expliquer certains faits qui jusqu’alors demeurent mys- 
térieux. Ainsi, par exemple, l’ouverture précoce au cours de la vie intra- 
utérine d’un canal omphalo-mésentérique dont certains exemples ont 
été publiés (Barth, Auvard, Hubbard, Brindeau [in Forgue et Riche}). 
De méme l’ouverture tardive au deuxiéme mois (Dupuytren), au neuviéme 
mois (obs. de Dreifuss), qu’on mettait jusqu’alors sur le compte d’acci- 
dents inflammatoires non démontrés. A notre avis ces cas de perfora- 
tion doivent étre rapprochés d’observations comme celles de Treplin 
(in Mondor et M"* Lamy), ot! un ulcére du diverticule de Meckel a pu 
s’ouvrir secondairement a l’ombilic et donner une fistule laissant écouler 
du sue gastrique. Ce liquide est la signature évidente de la présence 
dun ilot de muqueuse gastrique. Les sécrétions de cette muqueuse 
digérent la paroi et créent la fistule précoce ou tardive du canal omphalo- 
mésentérique. 
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REMARQUES ANATOMO-CHIRURGICALES 
SUR LE MUSCLE GRAND DENTELE 


par 


Henri FRUCHAUD, BOUTIN et Gérard CHAIGNEAU 
(d’Angers). 


D’apreés les anatomistes, le muscle grand dentelé est un trapéze muscu- 
laire tendu du bord spinal de l’omoplate en arriére, a la face externe des 
10 premiéres cétes en avant. 

Il est divisé en trois portions : 

La premiére portion, portion supérieure, nait sur le bord externe de la 
1 céte (insertion inconstante), sur la face externe de la 2°, et sur une 
arcade aponévrotique intermédiaire 4a ces deux insertions, et parfois 
aussi sur le tendon des scalénes (postérieur surtout). Ces fibres consti- 
tuent un corps charnu assez épais qui se dirige un peu en arriére et en 
haut et se termine sur langle supéro-interne de l’omoplate (élargi en 
longue facette), ces insertions se prolongeant en dehors sur le bord supé- 
rieur de ’omoplate jusqu’au muscle omo-hyoidien. 

La deuxiéme portion, portion moyenne, est formée de trois digitations 
qui partent de la face externe des 2°, 3° et 4° cétes. Ces fibres se portent 
paralléles en arriére, formant un mince plan musculaire qui se termine 
sur tout le bord spinal de l’omoplate. 

La troisiéme portion, portion inférieure, la plus volumineuse des trois, 
nait de la face externe des 5°, 6°, 7°, 8°, 9°, 10° cétes, par des digitations 
entrecroisées avec celles du grand oblique de l’abdomen. Les fibres con- 
vergent en haut et en arriére formant un vaste éventail, pour constituer 
une partie musculaire rétrécie, trés épaisse, qui se termine sur une facette 
placée sur la face antérieure de langle inférieur de l’omoplate. 


Il ne convient pas de modifier cette description anatomique, mais de 
la compléter en lenvisageant d’un point de vue a la fois anatomique et 
chirurgical. La fréquence, tous les jours plus grande, des opérations réa- 
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lisées sur le squelette costal (thoracoplasties) met constamment le chirur- 
gien en présence de cette masse musculaire importante dont il faut con- 
naitre importance, la direction et la vascularisation. 

En effet, dans sa partie qui s’insére sur les premiéres cotes, le grand 
dentelé doit étre désinséré du squelette costal, au cours des thoracoplas- 
ties, pour permettre la libération du squelette costal. 


Fic. 1. — Les trois portions du grand dentelé (schématique). 
Noter la différence d’épaisseur de chacune des portions : a, portion supérieure 
avec ses trois faisceaux convergeant vers la 2° céte et accessoirement la 1". 
b, portion moyenne allant des cétes 3 et 4 au bord spinal de l’omoplate. 
c, portion inférieure avec ses faisceaux venant des cétes 5 a 9, et conver- 
geant vers l’angle inférieur de l’omoplate. 


D’autre part, le grand dentelé constitue une trés forte attache du sca- 
pulum au thorax; or, comme au cours des thoracoplasties, il convient de 
déplacer ou de soulever l’écran de l’omoplate qui empéche l’abord des 
7 premieres cotes, le chirurgien doit connaitre dans quelle mesure il peut 
supprimer ou modifier cette attache musculaire, sans réaliser un gros 
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traumatisme musculaire ou une hémorragie trop importante et sans pro- 
yoquer ultérieurement des troubles de la statique scapulaire. Une étude 
attentive anatomo-chirurgicale du grand dentelé nous permet, semble-t-il, 
de répondre a ces diverses questions. 


Fic. 2. — Les trois portions du grand dentelé. 
La terminaison de l’artére du grand dentelé, s. m., scaléne moyen. 


A. — MORPHOLOGIE 
Le muscle grand dentelé est composé de trois portions (fig. 1 et fig. 2) : 


I. — La portion inférieure s’insére en avant sur la face externe de la 
partie antérieure des cétes 5, 6, 7, 8, 9 (et parfois 10), par des digitations 
entrecroisées avec celles du grand oblique de l’abdomen. Les divers 
faisceaux musculaires disposés sur les cétes a la facon d’un éventail, 
convergent vers l’angle inférieur de l’omoplate en formant un chef mus- 
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culaire trés allongé, puis se terminent dans un tendon musculo-fibreux 
unique qui constitue le manche de l’éventail; celui-ci se fixe sur l’angle 
inférieur de l’omoplate qu’il engaine en avant et en arriére de fibres mus- 
culaires et fibreuses, mais en s’étalant davantage sur la face antérieure 


3 


Fic. 2 bis. — Les trois portions du grand dentelé. 
1, scaléne antérieur. 2, scaléne moyen. 3. scaléne postérieur. 
a et b, nerfs du grand dentelé. c, artére du grand dentelé. Un faisceau anormal 
du scaléne moyen descend sur la 2° céte en s’insinuant entre les faisceaux de 
la portion supérieure du grand dentelé. 


de langle. Au niveau de langle inférieur de l’omoplate, l’insertion du 
grand dentelé est encadrée, en dedans, par celle du rhomboide, en dehors, 
par celle du grand rond. Ces trois muscles constituent une sorte d’étoile 
musculaire dont, au centre sur l’omoplate, le bistouri peut difficilenient 
séparer les divers rayons avec exactitude; si bien que, lorsque le muscle 
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grand dentelé a été désinséré de l’angle inférieur de l’omoplate, il est 
toujours assez facile de le réinsérer solidement en passant les fils qui 
prennent appui en bas, dans son tendon, et en haut, dans les insertions 
solides du rhomboide et du grand rond. 

Ce tendon scapulaire de la portion inférieure du grand dentelé nous 


Fic. 3. — Portion inférieure du grand dentelé étirée, 
ce qui permet la bascule de l’omoplate et son ascension vers le cou. 
qut p 


parait avoir un intérét chirurgical exceptionnel, car il fixe l’angle infeé- 
rieur de l’omoplate d’une facon extrémement solide. Et lorsqu’on arrive 
a supprimer cette attache, il devient possible de saisir langle inférieur 
de ’omoplate, de décoller ’omoplate du thorax, en la faisant pivoter sur 
son bord supérieur, en méme temps qu’on peut remonter toute la masse 
scapulaire vers le cou, si bien que l’omoplate qui couvrait largement la 
partie postérieure des 7 premiéres cétes est remontée et basculée suffi- 


le 
“She 
ve. 
Nee! 
bs 


1036 HENRI FRUCHAUD, BOUTIN ET GERARD CHAIGNEAU 


samment pour que l’on puisse découvrir les cétes jusqu’a la premiére 
dans le sens vertical et dans le sens transversal de leurs attaches verté- 
brales, en dedans, jusqu’&a un point situé en avant de la ligne axillaire 
antérieure, en dehors. 

Pour libérer ainsi langle inférieur de l'omoplate, on peut couper le 
grand dentelé a 2 ou 3 centimétres au-dessous de l’omoplate; mais ceci 
n’est pas sans inconvénients, car, en ce point, la masse charnue du grand 


Fic. 4. — Les divers faisceaux de la portion supérieure du grand dentelé. 


Noter le chef anormal du scaléne moyen qui descend sur la 2° céte. En arriére, 
le scaléne postérieur. a, b, les racines du nerf du grand dentelé. d, e, nerfs 
du grand dentelé. c, artére scapulaire postérieure. 


dentelé représente la condensation dans un trés épais faisceau des trois 
digitations musculaires; cette section est non seulement hémorragique, 
comme nous le dirons plus loin, mais elle est trés difficile 4 réparer, car 
la masse musculaire, si riche en fibres rouges, représente un tissu friable 
qui s’écrase sous les fils de suture. Et notre expérience nous a montré 
qu’en ce point la suture ne tient pas; et il en résulte un inconvénient 
assez facheux : l’angle inférieur de l’omoplate, n’étant plus amarré aux 
cotes par cette forte corde musculaire, est attiré en haut et en dedans, 
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vers le rachis, par le trapéze et le rhomboide. Ce déplacement en haut et 
en dedans de l’angle inférieur du scapulum s’accompagne du refoule- 
ment de langle supérieur qui vient faire dans le creux sus-claviculaire 


Fic. 5. — Les fibres supérieures du grand dentelé vont a la 2 céte, ott les posté- 
rieures s’insérent au contact de celles du scaléne moyen postérieur (b). Quel- 
ques-unes vont a la 1° céte par Vintermédiaire dune arcade fibreuse. 


Noter les fibres du scaléne moyen qui viennent s’intercaler entre les fibres du 
grand dentelé : 1, 1" céte masquée par le scaléne postérieur. 2, 2° cdte. 
a, sterno-cléido-mastoidien. b, scaléne postérieur. c, scaléne moyen. d, sca- 
léne antérieur. e, f, racines des nerfs du grand dentelé. h, trapéze. g, angu- 
laire. i, rhomboide. j, muscles vertébraux. 
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et la fosse sus-épineuse une saillie disgracieuse, soulevant parfois doulou- 
reusement le plexus brachial, tandis que par un mouvement de sonnette 
langle supéro-externe (articulation scapulo-humeérale) s’abaisse, que le 
bras se rapproche du thorax et que l’amplitude des mouvements d’éléva- 
tion du bras se trouve ainsi notablement diminuée. . 


Fic. 6. — Grand dentelé vu par sa face profonde thoracique 
aprés écartement de l’omoplate en dehors. 


1, 1° céte. 2, 2° céte. 3 et 4, fibres supérieures du grand dentelé convergeant 
vers la 2° céte et étirées par l’écartement de l’omoplate; ces fibres se pré- 
sentent alors comme un bourrelet musculo-fibreux épais. 


Si, au contraire, au lieu de couper le muscle un peu au-dessous de 
Yomoplate quand il est encore constitué de fibres musculaires fragiles, 
on le désinsére de l’os, on agit alors sur un tendon en grande partie 
fibreux et qui sera d’autant moins lésé qu’on aura emporté a la rugine 
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un mince copeau osseux. Nous avons vu plus haut que les connexions 
étroites du tendon de la portion inférieure du grand dentelé, avec les 
portions adjacentes également fibreuses et résistantes du grand rond 
et du rhomboide, rendaient faciles la réimplantation du muscle sur l’omo- 
plate. 

Mais un autre détail anatomique permet, méme dans la majorité des 
cas, de supprimer complétement cette désinsertion de la portion infé- 


Fic. 6 bis. — Méme disposition de l'omoplate et du grand dentelé que sur la 
figure 6 (vue postérieure du grand dentelé aprés écartement de l’omoplate 
en dehors). 


1, 1" céte cachée par le scaléne postérieur. 2, 2° céte sur laquelle s’insérent le 
bourrelet puissant du grand dentelé, le scaléne postérieur et une digitation 
du petit dentelé. 


rieure du grand dentelé; en effet, cette portion inférieure peut étre étirée 
dans des conditions extraordinaires quand on sait la libérer comme il 
convient; en effet, comme nous l’avons vu, cette portion est trés longue 
et, par conséquent, il est possible d’utiliser au maximum _|’élasticité de 
ses longues fibres musculaires quand on les a bien libérées; or, la portion 
inférieure du grand dentelé adhére étroitement par sa face externe et 
surtout par son bord postérieur a la face profonde du muscle grand dorsal 
par Vintermédiaire d'un tissu cellulo-fibreux, facile a détruire au doigt et 
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a la pointe des ciseaux courbes; pour cela il suffit de récliner en dehors 
le grand dorsal par de larges écarteurs. La séparation entre grand den- 
telé et grand dorsal peut étre poussée ainsi trés loin sous le grand dorsal, 
tandis qu’en avant, a la pointe des doigts, on décolle facilement la portion 
inférieure du grand dentelé du plan costal; des tractions réguliéres exer- 


Fic. 7. — Artéres du grand dentelé aprés dissection du creux de laisselle 
par sa face antérieure. 
a, nerf du grand dentelé. b, artére mammaire externe ou thoracique. c, d, 
e, g, branches de Vartére scapulaire inférieure allant au : c, sous-seapulaire; 
e, petit rond; d, grand rond;g, grand dorsal avec le nerf du grand dorsal (h); 
i, branches terminales de l’artére scapulaire inférieure (artére du grand 
dentelé). 


cées sur l’angle inférieur de ’omoplate permettent alors d’étirer dans des 
conditions extraordinaires la portion inférieure du grand dentelé (ainsi 
que le montre la figure 3); ainsi étiré, le muscle ne s’oppose plus a I’as- 
cension de l’omoplate, et le jour obtenu sur les cétes est tout aussi satis- 
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faisant que si on avait coupé ou désinséré le muscle. On peut ainsi, 
grace 4 la connaissance d’un détail anatomique insignifiant en soi, éviter 
une section musculaire ou la réduire au minimum, d’ot' diminution du 
traumatisme chirurgical, et possibilité de récupération rapide de la toni- 


Fic. 8. — Creux de l’aisselle disséqué par derriére. 

L’angle inférieur de ’omoplate a été fortement tiré en haut et en dedans pour 
tendre la portion inférieure du grand dentelé. 1, grand rond. 8, nerf du 
grand rond. 2, petit rond. 4, artére axillaire. 5, veine axillaire. 7, nerf du 
grand dentelé. 6, nerf du grand dorsal. 

Terminaison de lartére scapulaire inférieure, sous forme d’artére du 
grand dentelé qui accompagne le nerf du muscle. 


cité musculaire, ce qui évite tout déplacement facheux de l’angle inférieur 
de l’omoplate. 


II. — Autant Vintérét chirurgical de la portion inférieure du grand 
dentelé nous parait considérable, autant nous parait restreint celui de la 
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portion moyenne. I] nous semble plus conforme aux réalités de ne décrire 
cette portion que comme composée de deux faisceaux venant exclusive- 
ment de la face externe des 3° et 4° cétes (les anatomistes classiques y 
rattachent des fibres nées de la 2° céte que, pour des raisons anatomo- 
chirurgicales, nous rattachons au faisceau supérieur). 


Fic. 9. — Terminaison de l’artére scapulaire inférieure (artére du grand dentelé) 
vue par dissection latérale du thorax. 


g-. r., grand rond. g. d., grand dorsal. 2, nerf du grand dorsal. g. p., grand pec- 
toral. p. p., petit pectoral. 3, nerf perforant intercostal. 1, nerf du grand 
dentelé. 


Les fibres nées de la face externe des 3° et 4° cétes se dirigent en arriére 
et en dedans, paralléles les unes aux autres, vers les deux tiers inférieurs 
du bord spinal de l’omoplate ow elles se fixent selon une mince ligne ver- 
ticale. Ces fibres constituent une nappe musculaire mince et trés étalée 
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qui sépare de l’aisselle l’espace celluleux de glissement de l’omoplate sur 
les cOtes. A la pointe des ciseaux et du doigt, on peut facilement détruire 
les tres peu épaisses insertions costales de cette portion, insertions com- 


Fic. 10. — Dissection du creux de laisselle par derriére 
et dissection latérale du thorax. 
L’omoplate est tirée en dehors pour bien tendre les faisceaux inférieurs du 
grand dentelé. 

Disposition artérielle atypique. Une artére thoracique donne une branche 
artérielle qui, sur le grand dentelé, va jusqu’a Vangle de l’omoplate (cette 
branche vient normalement de l’artére du grand dentelé, voir fig. 9). g, r, grand 
rond. p. p., petit pectoral. g. p., grand pectoral. 3, nerf du grand dorsal. 
4, nerf du grand dentelé. 


posées de fibres purement musculaires trés fragiles (fig. 1, 2, et 2 bis). 
Au niveau de ces insertions costales et pendant cette manceuvre, on 
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rencontre les nerfs perforants intercostaux (fig. 9) qu’il faut, en général, 
couper pour bien libérer le squelette costal, et quelques vaisseaux per- 
forants (voir plus loin) qui saignent en jet, mais dont limportance est 
minime et l’hémostase facile. 


III. — La portion supérieure du grand dentelé est bien plus impor- 
tante que la portion moyenne. Sa constitution est assez complexe; mais 
dans la complexité de la description anatomique doit émerger un fait 
essentiel, 4 savoir que les plus importantes de ces fibres musculaires con- 
vergent de l’angle supéro-externe de l’omoplate a la face supéro-externe 
de la 2° céte, ott elles s’entremélent avec les solides insertions du scaléne 
postérieur. 

La portion supérieure du grand dentelé est composée de trois fais- 
ceaux (1) (fig. 1, 2, 2 bis et 4): 

a) Le faisceau principal ou faisceau central de cette portion nait de 
Yangle supéro-interne de l’omoplate, ot il prend une insertion extréme- 
ment puissante en avant de l’angulaire par des faisceaux fibreux solides 
~ qui se fixent méme plus loin en dehors, sur le bord supérieur de l’omo- 
plate, jusqu’a l’insertion de l’omo-hyoidien (fig. 4). De toute cette zone 
insertion, les fibres musculaires se portent en dehors et un peu en 
avant, constituant un chef musculaire extrémement condensé et assez 
court qui vient se fixer par des fibres aponévrotiques extrémement solides 
sur la face supéro-externe de la 2° céte, en arriére et en dehors des inser- 
tions importantes du scaléne postérieur et en dehors de l’insertion du 
petit dentele. 

b) Le deuxiéme faisceau ou faisceau supérieur de cette portion du 
grand dentelé mérite 4 peine d’étre séparé du faisceau central précédent. 
Il s’agit de quelques fibres qui, au lieu de s’arréter sur la face supéro- 
externe de la 2° céte, continuent plus loin en avant et en dehors vers la 
1" céte (fig. 1, 2 et 4). Mais la plupart ne s’insérent pas directement sur 
la cote, elles s’arrétent sur une arcade fibreuse tendue de la 2° céte a 
la 1", ot elle se fixe sur son bord inféro-externe, au-dessous de l’in- 
sertion du scaléne antérieur (fig. 2 bis, 4 et 5); cette arcade fibreuse assez 
forte est nettement différenciée de l’aponévrose du muscle intercostal 
sous-jacent. 

Sur les figures 2 bis, 4 et 5, la disposition est encore plus complexe, 
puisqu’un faisceau du muscle scaléne moyen descend sur la 2° céte, en 


(1) Contrairement & ce que nous avons fait pour les portions inférieure et 
moyenne du grand dentelé, nous décrirons la direction des fibres de la portion 
supérieure en allant non des cétes &4 ’omoplate, mais de ’omoplate aux cétes. 
Cette contradiction apparente nous semble nécessaire pour que la description 
de cette derniére portion soit facile a suivre. 
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traversant le grand dentelé, dont il sépare les fibres qui vont a la 2° céte 
de celles qui vont a l’arcade fibreuse. . 

c) Le faisceau inférieur de cette portion supérieure du grand dentelé 
est composé d’une mince couche de fibres musculaires étalées qui naissent 
en mince ligne verticale de la partie supérieure du bord spinal de l’omo- 
plate au-dessous de l’angle, et convergent sur la face supéro-externe de 
la 2° céte (fig. 1, 2 et 2 bis), un peu en avant du faisceau central. 

En conclusion, la portion supérieure du grand dentelé est composée 
de trois faisceaux dont les fibres convergent essentiellement de langle 
supéro-interne de l’omoplate a la 2° céte; elles forment une veritable 
haie fibro-musculaire qui se présente en relief sur la face thoracique ou 
face profonde du grand dentelé. On voit encore mieux cette haie mus- 
culaire quand, ayant coupé toutes les attaches musculaires internes de 
lomoplate (rhomboide, trapéze), on tire l’omoplate en dehors (fig. 6 et 
6 bis); cette attache du grand dentelé se présente alors avec un relief 
accentué. Cette insertion sur la 2° céte est tellement puissante qu’elle 
produit sur la face supéro-externe de l’os des irrégularités osseuses, et 
en général elle entraine de plus a ce niveau un élargissement et une 
coudure du bord externe de Ja cote. Il nous semble que la 2° céte, au lieu 
de décrire a partir de l’angle costal postérieur la courbe convexe régu- 
liére des autres cétes, présente souvent au niveau de l’insertion du grand 
dentelé un deuxiéme angle souvent trés net. 

Bien plus, cette insertion du grand dentelé sur la 2° céte représente le 
centre de la convergence de nombreuses fibres fibro-musculaires : grand 
dentelé d’abord, fibres du scaléne postérieur et parfois du scaléne moyen 
ensuite, qui descendent du cou vers la 2° céte, aprés avoir constitué un 
épais rideau musculaire couvrant le bord externe de la 1" céte. Cet 
ensemble de fibres musculaires forme un véritable bourrelet fibreux; entre 
ce bourrelet saillant en arriére et la 1" céte en avant, le doigt du chirur- 
gien peut s’insinuer pour protéger la région dangereuse de la 1" céte 
des échappées du ciseau qui coupe le bourrelet fibreux. Il est difficile de 
détruire ces fibres 4 la rugine, tellement ces insertions sont puissantes; il 
faut les couper aux ciseaux. La section au ras de la 2° cote de ces for- 
mations fibreuses convergentes représente, en effet, un temps essentiel 
des thoracoplasties postérieures du sommet. D’abord, la suppression de 
celles qui appartiennent au grand dentelé libére langle supéro-interne 
de ’omoplate de ces attaches costales, et l’omoplate peut encore étre 
écartée un peu plus du thorax, permettant ainsi a l’opérateur de décou- 
vrir encore mieux les cétes supérieures dans leurs segments antérieurs; 
mais bien plus, la section des fibres des scalénes postérieurs et grand 
dentelé supprime le véritable rideau musculo-fibreux qui couvre le bord 
externe de la 1° céte dans sa partie postérieure et moyenne; les fibres 
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basses du muscle scaléne postérieur coupées remontent, entrainant avec 
elles l’artére scapulaire postérieure, organe dangereux qui s’écarte du 
champ opératoire, en méme temps qu’elles font écran en arriére du 
plexus brachial qu’elles protégent des échappées de rugine. 

Il nous a done paru intéressant d’insister sur cette portion supérieure 
du grand dentelé qui a un gros intérét anatomo-chirurgical. 


B. — IRRIGATION DU GRAND DENTELE 


L’irrigation du grand dentelé vient de deux sources : 

En haut, la portion supérieure du muscle recoit quelques artérioles de 
lartére scapulaire supérieure, branche de la sous-claviére. Au contraire, 
les portions moyenne et surtout inférieure recoivent des vaisseaux nom- 
breux de l’artére axillaire. 


L’ARTERE SCAPULAIRE POSTERIEURE, 4 son émergence du plexus brachial, 
se porte en arriére et en dehors, un peu au-dessus de la 1° céte (en tra- 
versant parfois les fibres basses du scaléne moyen) : l’artére scapulaire 
postérieure affleure ainsi en bas la 1" céte avant de se porter un peu en 
arriére vers l’angulaire. C’est & ce niveau qu’elle peut donner de petits 
vaisseaux dans les insertions hautes du grand dentelé (fig. 2, 4 et 5). Ces 
vaisseaux ne sont jamais trés importants, et lorsqu’on désinsére aux 
ciseaux le grand dentelé de la 2° céte, la tranche de section musculaire 
montre souvent une ou deux petites artéres qui saignent en jet, mais qui 
sont facilement maitrisées par coagulation. 


L’ARTERE AXILLAIRE donne presque toute Virrigation du grand dentelé 
par lintermédiaire de ses branches: les artéres thoraciques d’abord 
(thoracique supérieure, mammaire externe), l’artére scapulaire inférieure 
ensuite et surtout. 

Les artéres thoraciques de disposition et d’importance assez variable, 
comme le montrent les figures 7 et 10, descendent sur la face antéro- 
externe du grand dentelé, au point ot des digitations de ce muscle 
naissent des cétes 3, 4, 5 (et parfois plus bas); elles traversent ces digi- 
tations musculaires pour s’anastomoser avec des vaisseaux perforants 
des espaces intercostaux; ces vaisseaux traversent les digitations costales 
du grand dentelé en compagnie des grosses branches perforantes laté- 
rales des nerfs intercostaux. Quand, au cours d’une thoracoplastie, on 
désinsére les digitations du grand dentelé sur les 3° et 4° cétes, on aper- 
coit presque toujours la branche du nerf intercostal qu’il convient de 
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couper et prés delle ces petits vaisseaux qu’il faut coaguler (voir plus 
haut). 

L’artére scapulaire inférieure est de beaucoup l’artére qui donne le 
plus de vaisseaux au muscle grand dentelé; classiquement, elle se divise 
en deux branches: une branche thoracique qui descend sur la paroi 
interne de l’aisselle, sur le grand dentelé auquel elle fournit des rameaux, 
pour se terminer dans les espaces intercostaux et la peau, et une branche 
scapulaire qui s’engage dans V’interstice entre sous-scapulaire, petit rond 
dune part, grand dorsal, grand rond d’autre part, et aprés avoir irrigué 
ces muscles, se distribue autour de ’omoplate; cette description ne nous 
parait pas absolument exacte; l’artére scapulaire inférieure est, en réaliteé, 
plus une artére du muscle grand dentelé qu’une artere scapulaire (de 
méme que l’artére scapulaire postérieure est essentiellement l’artére du 
trapeze). 

L’artére scapulaire inférieure (artére du grand dentelé) se détache de 
l'axillaire au bord inférieur du muscle sous-scapulaire (parfois d’un trone 
commun avec les circonflexes et ’humérale profonde) ; elle descend 
dans la graisse de l’aisselle, devant le bord inférieur du muscle sous- 
scapulaire, donne de grosses collatérales au petit rond, au grand rond, 
grand dorsal, comme le montre la figure 7. Les vaisseaux allant au grand 
dorsal sont accompagnés par le nerf de ce muscle. 

Une fois débarrassé de toutes ces collatérales, le trone terminal de 
lartére, jusque-la assez libre dans la graisse de l’aisselle, se plaque étroi- 
tement sur la face externe du muscle grand dentelé, au niveau de la face 
externe des digitations venant des 5°, 6°, 7°, 8°, 9°, 10°, au point ot ces 
digitations commencent a se condenser a quelques centimétres au-des- 
sous de langle inférieur de lomoplate. Le trone artériel terminal est 
rejoint par le nerf de Charles Bell, qui est plaqué lui aussi sur la face 
externe du muscle. L’artére donne a ce niveau une branche assez impor- 
tante qui, étroitement attachée sur la face externe du muscle, remonte 
jusqu’a langle inférieur de l’omoplate en longeant l’insertion scapulaire 
du grand rond auquel elle donne quelques artérioles (fig. 2, 2 bis et 7). 

Aprés avoir donné cette collatérale, le trone terminal de l’artére sca- 
pulaire inférieure ou artére du grand dentelé croise perpendiculairement 
les derniers faisceaux du grand dentelé auxquels elle envoie a angle 
droit des artérioles accompagnées de filets nerveux. En diminuant peu 
a peu de volume, l’artére se termine au bord libre inférieur du muscle 
(fig. 7). 

Cette disposition artérielle est particuliérement nette lorsqu’au lieu 
de disséquer l’artére par-devant par le creux de l’aisselle, on la disséque 
par derriére. Sur les figures 8 et 9, le bord supérieur du grand dorsal 
a été dégagé et le muscle est trés fortement récliné en bas et en dehors; 
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langle inférieur de l’omoplate est, au contraire, fortement tiré en haut 
et en dedans, de facon a tendre et a bien exposer les faisceaux muscu- 
laires du grand dentelé qui, venant des cotes 5, 6, 7, 8, 9, 10, convergent 
vers l’angle inférieur de ’omoplate; ces faisceaux musculaires constituent 
une masse musculaire puissante, épaisse, sur la face externe de laquelle 
descend l’artére scapulaire postérieure a sa terminaison, accompagnée du 
nerf de Charles Bell. Les figures 2 et 2 bis, ott le grand dentelé a été 
disséqué un peu plus latéralement, montrent trés nettement aussi cette 
disposition. 

Mais si au lieu de regarder la face externe avxillaire du muscle, on 
regarde le muscle par sa face interne, profonde, thoracique, on ne trouve 
a ce niveau aucun vaisseau sur les fibres musculaires (fig. 6). 

La vascularisation que recoit le muscle par sa face externe est impor- 
tante; en effet, si on coupe le faisceau inférieur du grand dentelé par 
un coup de ciseau perpendiculaire a la direction des fibres musculaires, 
on voit un saignement trés important accompagner cette grosse mutila- 
tion musculaire. Nous voyons donc que la portion inférieure du grand 
dentelé qui, du point de vue volume musculaire, étaii la plus importante 
des trois portions du muscle, est aussi de beaucoup la plus importante 
du point de vue de la vascularisation. 

Cette description typique de l’artére scapulaire inférieure peut com- 
porter quelques variantes qui s’écartent assez peu du dispositif initial. 
C’est ainsi que, sur la figure 10, l’artére du grand dentelé ne donne pas 
de branches aux muscles du triangle omo-tricipital. Dans le cas _parti- 
culier, c’est une thoracique inférieure (artére mammaire externe) qui 
irrigue grand dorsal, grand rond et méme les insertions du grand dentelé 
sur langle inférieur de l’omoplate. Mais ce sont la des variations de 
détail qui ne changent rien ‘au fait essentiel, que l’artére du grand dentelé 
n’est que la terminaison de l’artére scapulaire postérieure qui s’épanouit 
et s’épuise sur la face externe du muscle. 
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TRAVAIL DE L’INSTITUT D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE STRASBOURG 
(DIRECTEUR : PROFESSEUR GERY) 


UN CAS DE PARAPLEGIE OBSTETRICALE 
AVEC MYELOMALACIE 


par 


G. HOERNER 


La dystocie maternelle ou foetale conduit trés fréquemment a l’hémor- 
ragie méningée chez l’enfant. En effet, au cours de ces derniéres années, 
notre attention a été tout particuliérement attirée sur les lésions des 
centres nerveux des nouveau-nés, et, 4 l’opposé des idées de Zappert, 
nous avons pu constater la grande fréquence de Vhémorragie méningée en 
particulier. Dans une grande proportion des cas, ces enfants meurent 
trés tot aprés la naissance. 

La survie, avec évolution ultérieure de complications secondaires, est 
plus rare, car, ou le traumatisme et l’hémorragie ont été importants avec 
mort rapide, ou les lésions ont été minimes et guérissent sans ou avec peu 
de séquelles. Ce sont surtout les lésions médullaires qui sont rares. 
Handwerck a observé le cas d’un enfant qui a survécu presque trois mois 
a une lésion médullaire grave par dystocie. Gétt signale trois autres cas 
avec survie jusqu’éA sept mois. M™* Bellocgq a publié une observation de 
lésions graves post-obstétricales avec survie de cing mois. Apert et Odinet 
ont présenté un cas de destruction de la moelle chez un enfant de vingt- 
trois mois, consécutive 4 une extraction par le siége. Nous ne faisons 
que citer ici les cas cliniques présentés par Babonneix et M"* Riom, et 
celui de Alajouanine, Thurel et Boudin. 

Une nouvelle observation de paraplégie post-obstétricale avec survie 
dun mois mérite d’étre signalée d’une part par sa seule rareté, d’autre 
part parce que les lésions rencontrées se rapprochent trés nettement de 
certains cas de myélomalacie et de syringomyélie expérimentale. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 12, N° 9, DECEMBRE 1935. 69 
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Il s’agit de l'enfant Z... (Cl.), 4gé d’un mois, dont le cadavre nous est parvenu 
avec le diagnostic clinique suivant : « Dystocie de Pépaule 4 Paccouchement. 
Gros enfant de mére diabétique. Hémorragie méningée. Paraplégie avec paralysie 
des sphincters. Cystite. » 

Les données cliniques sont dues a V’obligeance de M. le professeur Reeb : 
Période d’expulsion assez longue. La téte se dégage difficilement; les épaules 
restent accrochées au détroit supérieur. On pratique avec peine, au prix d’une 
fracture, ’abaissement du bras postérieur (le droit). 

L’enfant fut transféré en clinique infantile. M. le professeur Rohmer a bien 


Fic. 1. — Foyer de myélomacie dorsale en D6. Refoulement latéral 
des cornes postérieures. 
La nécrose s’est constituée dans la partie ventrale des cordons postérieurs. On 
voit linfiltration inflammatoire et ’épaississement de la pie-mére. La dure- 
mére est ouverte a la face antérieure. 


voulu mettre a notre disposition lobservation clinique que nous résumons ici : 
A Padmission, le petit malade avait 38,5 de température, il s’agit d’un gros enfant 
d’aspect normal avec une fracture du bras droit. A ce moment, il n’y a ni con- 
tracture ni paralysie. La ponction lombaire raméne un liquide xanthochromique 
contenant albumine, hématies et leucocytes. Cinq jours aprés la naissance, on 
observe pour la premiére fois des crises convulsives tonico-cloniques de la face 
et des membres avec crises de cyanose. Sept jours aprés la naissance, on constate 
une paraplégie flasque et une paralysie des sphincters, et il y a un edéme mou 
et blanc des membres inférieurs. La fiévre et ’aedéme augmentent, et le treiziéme 
jour on note la présence d’une pyélite. L’enfant meurt a l’age de trois semaines 
exactement. 
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EXAMEN MACROSCOPIQUE (Aut. n° 81/44/44). — Enfant ¢, pesant 2900 grammes, 
mesurant 53 centimétres de long, normalement constitué, en bon état de nutri- 
tion. Les mains sont en hyperflexion. Le pannicule adipeux est trés bien déve- 
loppé, et ne laisse pas reconnaitre l’atrophie musculaire qu’on trouve 4a louver- 
ture, o8 lon note en particulier une atrophie marquée des deux psoas. 

Les organes thoraciques ne présentent rien de particulier 4 signaler, sauf 
quelques petits foyers de bronchopneumonie. 

Au niveau de abdomen, on trouve, dans la surrénale droite, une petite tumeur 
de la taille d’une lentille, pale, blanchatre. Les reins sont atteints de pyélo- 


Fic. 2. — Coupe passant en D 8. 

On voit une zone de dégénérescence vacuolaire marginale s’étendant dans la 
couche externe des cordons postérieurs d’une racine 4 l’autre. La symphyse 
méningée et l’épaississement de la pie-mére y sont particuliérement pro- 
noncés, 


néphrite, et la vessie de cystite nécrotique. Les autres organes sont sans altéra- 
tion macroscopique. 

A Vouverture du crane, on trouve les sinus de la dure-mére injectés de sang, 
la pie-mére fortement congestionnée. A la base se voit un reflet brunatre, unique 
séquelle visible d’une ancienne hémorragie. Le cerveau est ferme, les ventricules 
et les plexus sont normaux. 

A lextraction de la moelle épiniére, on ne trouve pas trace de lésion de la 
colonne vertébrale. 

Les altérations macroscopiques de la moelle épiniére sont de deux ordres : 
méningées et intramédullaires. Au niveau des méninges, on trouve des séquelles 
Whémorragie avec épaississement des feuillets et symphyse. Sur presque toute 
la longueur de la moelle, on remarque, tantdt en avant, tantét en arriére, du 
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pigment brun hémosidérique assez abondant. La symphyse fibreuse dense s’étend 
depuis D7 environ jusqu’en L 3. L’épaississement est continu depuis la région 
dorsale jusqu’au niveau des segments terminaux. Quant aux lésions intramédul- 
laires, elles ont deux aspects différents, dont on détermine l’étendue et la mor- 
phologie par des coupes sériées. 

La premiére altération intramédullaire que l’on trouve est constituée par l’ap- 
parition, en D 6, d’une zone de section ronde, d’un jaune ocre assez intense, qui 
tranche trés fortement sur le reste de la substance médullaire; elle occupe la 
partie ventrale des cordons postérieurs. Cette zone envoie un prolongement des- 
cendant jusqu’en D7, pour se déplacer en D8, ott elle gagne la partie posté- 


Fic. 3. — Méme coupe que la précédente (gr. 160). 
Zone marginale de dégénérescence vacuolaire des cordons postérieurs droits. 
En bas, & gauche : épaississement de la pie-mére. 


rieure, sous-pie-mérienne, des cordons postérieurs jusqu’en D9. Les segments 
sous-jacents — et nous insistons sur ce fait — ont leur dessin normal. Ce n’est 
qu’en D11 que commence le deuxiéme type de lésions par une atrophie pro- 
noncée de la moelle, avec épaississement considérable des méninges : depuis ce 
segment, la structure de la moelle reste méconnaissable jusque dans la queue 
de cheval. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE (n° 5844). — L’hémorragie méningée est plus ou moins 
ancienne, selon les segments. Dans la partie supérieure, dorso-cervicale, on 
retrouve les globules rouges et le pigment ferrugineux. Dans la partie dorsale 
moyenne et inférieure, et particuliérement en D6 et D7, oi nous trouvons la 
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nécrose signalée plus haut, les méninges sont notablement épaissies par prolifé- 
ration active de leurs éléments; on y trouve une infiltration lympho-plasmocy- 
taire assez prononcée et des macrophages en quantité appréciable. 

La zone de nécrose est située en arriére du canal médullaire qui est légérement 
aplati d’arriére en avant. Elle occupe en D6 la partie ventrale des cordons pos- 
térieurs; elle intéresse en avant légérement la commissure grise postérieure ; 
latéralement, elle refoule les cornes postérieures. Le centre est constitué par une 
masse nécrotique amorphe; a la périphérie, on note de nombreuses cellules 
spongieuses (macrophages) et deux ou trois petits foyers de pigment hémosidé- 
rique, au voisinage de petits vaisseaux qui font saillie dans le tissu détruit. En 


Fic. 4. — Epaississement et symphyse des méninges. 
La dure-mére est ouverte. On voit la destruction massive de la moelle lombaire 
dont on ne reconnait plus la structure. Thrombose de l’artére spinale anté- 
rieure. 


dehors de cette nécrose, le dessin est parfaitement conservé. Elle est séparée du 
reste du tissu médullaire par une couche de névroglie, condensée sans doute par 
pression. Nous avons recherché le phénoméne de prolifération névroglique réac- 
tionnelle, mais n’avons pu le mettre en évidence avec certitude. Dans les coupes 
suivantes, cette nécrose se déplace peu a peu vers la face postérieure des cor- 
dons postérieurs, et dans la partie inférieure de D 8, nous la trouvons disposée 
transversalement, s’étendant d’une racine Aa lautre, dans la couche sous-pie- 
mérienne des cordons postérieurs. La symphyse fibreuse et l’épaississement 
méningé sont particuli¢rement denses a ce niveau. 

Les coupes suivantes sont normales dans leur dessin. En D 11 commence une 
destruction compléte de la moelle. Le canal épendymaire disparait, et le paren- 
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chyme est remplacé par une masse nécrotique, albumineuse, avec une infiltration ri 
leucocytaire plus ou moins prononcée. La symphyse méningée persiste. L’artére el 
spinale antérieure est oblitérée par un thrombus. t 
En résumé : les différents étages de la moelle sont atteints par des 
lésions diverses. Celles-ci consistent d’une part en séquelles d’hémorragies ” 
méningées, d’autre part en une nécrose continue oblique d’avant en 5 

en arriére des cordons postérieurs de la moelle dorsale, et en une des- 
truction compléte de la moelle dorsale terminale et de la moelle lombaire. : 
it 
m 
MECANISME DES LESIONS ré 
Pour la destruction massive dorso-lombaire, on ne peut guére invoquer d 
une compression par hyperflexion, puisqu’aprés la dystocie des épaules, lé 
le dégagement du corps s’est fait normalement. Il ne reste done a dis- di 
cuter pour cette lésion que le mécanisme de l’élongation et celui de la 8! 
compression par hémorragie méningée et ses séquelles. Or, il a été exercé et 

une traction sur la téte, afin de provoquer un engagement des épaules 
dans le bassin. Cependant, d’aprés les différents cas relevés, les lésions lé 
par élongation semblent se localiser de préférence a la moelle cervicale. ré 
Une nécrose médullaire dorso-lombaire par élongation nous parait peu et 
probable dans ce cas. Se 
Il ne reste done que la possibilité d’une nécrose médullaire par hémor- de 
ragie méningée et ses conséquences. En effet, l’épaississement scléreux la 
des méninges atteint son maximum au niveau des deux derniers segments wl 
dorsaux. C’est la encore que la moelle est considérablement réduite de m 
volume et enchassée dans une coque scléreuse dense; elle y est d’ailleurs I 
complétement nécrosée. La moelle lombaire a sans doute subi une dégé- m 
nérescence analogue, combinée a des lésions d’ordre ischémique. Cette tr 
ischémie est due a la compression des vaisseaux par épaississement L 
fibreux des méninges, et surtout a l’oblitération thrombotique de l’artére di 
spinale antérieure. 
Cependant, la lésion qui nous intéresse ici tout particuliérement et qui ‘ 
se rapproche de certains cas de syringomyélie signalés dans la littéra- re 
ture, est constituée par la nécrose cylindrique de la moelle dorsale. La le 
morphologie et le mécanisme de cette lésion ne s’expliquent que par la et 
connaissance des conditions circulatoires spéciales de la région corres- fi 
pondante. 
D’aprés Adamkiewitz, les grands troncs vasculaires, qui irriguent la a- 
moelle dorsale supérieure et moyenne, sont remplacés dans la partie infé- cl 
rieure par les petits vaisseaux coronaires. La partie moyenne et posté- di 
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rieure de la moelle, depuis D 4 jusqu’en D 7, est tres pauvre en vaisseaux 
et en anastomoses. St6ber insiste également sur le fait que la partie ven- 
trale des cordons postérieurs est trés défavorisée par la circulation. En 
effet, au cours de ses recherches expérimentales, cet auteur a trouvé que 
loblitération de l’artére spinale postérieure entraine toujours un ramollis- 
sement de la partie ventrale des cordons postérieurs. 

Or, la partie ventrale des cordons postérieurs est irriguée par les vais- 
seaux interfuniculaires. Ces artéres et veines interfuniculaires naissent, 
tout comme les vaisseaux coronaires d’ailleurs, a partir des vaisseaux 
intrapiemériens, tributaires de l’artére spinale postérieure. Elles che- 
minent entre les cordons de Goll et de Burdach, et envoient leurs 
rameaux terminaux dans la partie tout antérieure des cordons postérieurs. 

Comme la particularité anatomique de ces vaisseaux est d’étre immé- 
diatement dépendante de la pie-mére, on comprend aisément qu’une 
lésion de celle-ci, pour peu qu’elle persiste, améne des troubles graves 
dans la vascularisation de ce territoire. Ceux-ci seront d’autant plus 
graves, que le territoire sera plus éloigné de la naissance des vaisseaux 
et plus dépourvu d’anastomoses. 

En résumé : nous croyons qu’il faut concevoir le mécanisme de la 
lésion dorsale de la facon suivante : il s’est fait en D7 un foyer d’hémor- 
ragie méningée; l’hémorragie a provoqué une réaction des éléments fixes 
et mobiles. La pie-meére et la dure-mére se sont épaissies par la présence de 
sang, puis par l’accumulation de cellules leucocytaires et la prolifération 
de cellules méningogliales et de cellules conjonctives avec dépét de col- 
lagéne. L’induration des membranes ainsi produite a provoqué a4 son tour 
une stricture de la paroi des vaisseaux émanant directement de la pie- 
mére : artéres interfuniculaires, artéres du sillon postérieur, coronaires. 
Il en est résulté un grave trouble dans l’irrigation, puis la nécrose isché- 
mique des domaines desservis par ces artéres. Les anastomoses, qui sont 
trés rares dans cette région, n’ont pas suffi 4 arréter la mort tissulaire. 
La nécrose suit le terrain de distribution des artérioles et est étendue 
dans tout le triangle desservi par les artérioles coronaires postérieures, 
par les artéres scissurales postérieures et interfuniculaires qui naissent a 
hauteur de D7, ot se trouve le maximum de lésions méningées. En 
remontant vers D 6, la nécrose diminue a la périphérie. La interviennent 
les nouvelles artéres coronaires sus-jacentes, non lésées ou moins atteintes, 
et assurent une circulation suffisante pour la nutrition des éléments super- 
ficiels. Finalement, la nécrose ne persiste plus que sous forme d’un tube 
plein nettement délimité en arriére de la commissure postérieure, c’est- 
a-dire la ot se terminent les rameaux ascendants des artérioles interfuni- 
culaires nés en D7; ceux-ci sont done terminaux. Les rameaux descen- 
dants des artérioles nées au-dessus, bien qu’indemnes, ne suffisent pas a 
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assurer la conservation des tissus. En l’absence stricte d’hémorragie intra- 
médullaire, cette lésion est done due a l’ischémie pure et simple. 

Le canal médullaire ne fut nullement touché dans notre cas, sauf sa 
destruction totale au niveau de la moelle lombaire. I] est légérement aplati 
davant en arriére, mais ne montre aucune altération de ses cellules. 
L’idée d’une hématomyélie est done exclue d’avance. 


DISCUSSION 


Apres traumatisme obstétrical, ou méme sans traumatisme aucun 
(Waitz), on peut trouver chez le nouveau-né des hémorragies méningées. 
Nous n’envisagerons ici que les méninges médullaires. Ces hémorragies 
peuvent é¢tre minimes et passer complétement inapercues durant la 
vie. Elles constituent une trouvaille d’autopsie, quand l’enfant meurt 
d’une affection intercurrente. Elles peuvent étre accompagnées de lésions 
de la moelle, c’est dire nécrose par commotion ou élongation, déchirure 
ou hémorragie intramédullaire. Dans ces cas, l’enfant meurt le plus 
souvent dans les heures qui suivent la naissance, ou bien au cours de la 
premiére année, d’affection secondaire telle que bronchopneumonie (Gdtt, 
M"* Bellocq), ou bien de cystite paralytique compliquée de pyélonéphrite 
(Handwerck, Gétt, cas personnel). Chez d’autres enfants, enfin, on voit 
peu a peu se développer une paralysie spinale, une syringomyélie, etc. 
Il faut alors se demander si ces manifestations tardives ne sont pas les 
conséquences (’atteintes plus ou moins discrétes de méninges au moment 
de laccouchement. C’est 14 un chapitre de pathologie encore assez dis- 
cuté, pour que nous puissions mettre en paralléle certains faits signalés 
dans la littérature et certains aspects de la lésion que nous avons observée 
dans la moelle dorsale. 


RAPPORTS DE LA NECROSE DORSALE 
AVEC LA SYRINGOMYELIE 


En étudiant le foyer de nécrose cylindrique des cordons postérieurs 
dorsaux, nous avons vu qu’il se continuait avec une zone de dégénéres- 
cence compléte des cordons postérieurs en D7, sur une hauteur minime 
(2 millimétres tout au plus), et qui nous avait échappé lorsque nous avons 
pratiqué les premieres sections de la moelle; ce n’est qu’en reprenant le 
cas, et au moyen de coupes en tranches trés minces, que nous avons pu 
nous rendre compte de |’extension périphérique de la lésion. 

Nous croyons — la destruction lombaire mise 4 part — que nous nous 
trouvons en présence d’une lésion dont la disposition particuliére pour- 
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rait bien étre A Vorigine d’une syringomyélie ou myélite cavitaire. La 
nécrose si particuliére dans son image anatomique, sa localisation dans 
la partie tout antérieure des cordons postérieurs, a une ana! ic frap- 
pante avec certaines syringomyélies, par exemple celles si, .alées par 
Simon (obs. 5 et 7). Une lésion de ramollissement, qui anatomiquement 
ressemble beaucoup 4a notre cas, a été signalée par Wittich. D’aprés ces 
observations, nous voyons que si la localisation de la syringomyélie se 
fait de préférence dans la substance grise (Pfeiffer), l’atteinte de la sub- 
stance blanche est loin d’étre exceptionnelle. 

L’observation, qui nous semble d’un intérét primordial dans l’étude 
que nous poursuivons, est celle rapportée par Handwerck. II s’agit d’un 
enfant atteint de paraplégie, sans lésion de la colonne aprés version et 
extraction, et qui a survécu pendant trois mois. A l’autopsie, l’auteur a 
trouvé des séquelles d’hémorragie méningée abondante, une dégénéres- 
cence de la moelle dorsale et lombaire, et, dans cette derniére, une cavité 
syringomyélique. Cette cavité était tapissée par une fine lame conjonc- 
tive, en continuité avec la pie-mére au niveau d’une racine antérieure. 
L’auteur pense évidemment que cette cavité syringomyélique est secon- 
daire 4 un foyer de ramollissement médullaire, puisqu’il n’y a pas trace 
@hémorragie intramédullaire. Les faisceaux conjonctifs y seraient par- 
venus par prolifération et mobilisation des éléments conjonctifs jeunes 
de la pie-mére. Cette explication nous semble admissible, puisque l’enfant 
a survécu trois mois, donc assez longtemps pour qu’une telle organisation 
@une paroi cavitaire ait pu se produire. Cette cavité est située, il est 
vrai, dans la substance grise; mais, malgré cette divergence dans la loca- 
lisation, nous croyons qu’une évolution analogue aurait pu se produire 
dans notre cas, si le petit malade avait survécu assez longtemps. Dans le 
cas de Handwerck, la paroi conjonctive s’est peut-étre constituée plus 
rapidement qu’elle ne l’aurait fait dans la substance blanche, puisque la 
substance grise est normalement trés fournie en vaisseaux, infiniment 
plus que la substance blanche de la moelle, et cette abondance de tissu 
conjonctivo-vasculaire a sans doute contribué a une résorption plus active 
des matiéres nécrosées et a la production rapide de la lame conjonctive 
tapissant la paroi. 

Quant a l’étiologie de cette syringomyélie, l’auteur invoque en pre- 
miére ligne une compression de la moelle par hémorragie méningée, 
accessoirement l’élongation. Pour d’autres petits foyers de ramollissement 
situés dans la moelle cervicale, il admet volontiers le mécanisme de 
Yischémie due a la compression des vaisseaux par la sclérose méningée. 

L’idée du réle de la nécrose ischémique dans la production de cavités 
intramédullaires n’est donc pas nouvelle. Recemment encore, M™* Bellocgq, 
qui a étudié un cas de paraplégie obstétricale chez un enfant de cing 
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mois, a trouvé une pachyméningite trés prononcée, avec production de Ki 
lésions cavitaires et de nécrose relativement récente. L’image anatomique au 
de son cas est trés analogue a celle des cas publiés par Gétt; et elle admet cr 
que des troubles circulatoires provoqués par les séquelles. fibreuses de tr 
Vrhémorragie méningée obstétricale jouent un réle trés important dans la Le 
production de ces nécroses médullaires en l’absence d’hématomyélie vraie. cl 
En dehors du traumatisme obstétrical, ’importance du facteur isché- LI 
mique avait déja été démontrée par Camus et Roussy. Ces auteurs, a la 
suite de leurs recherches expérimentales sur le chien, insistérent sur tr 
Vinfluence des lésions méningées et vasculaires dans la production de qt 
cavités médullaires, et sur leur rdle pathogénique dans la syringomyélie. li 
Les résultats obtenus par les différentes méthodes expérimentales nous de 
font penser que l’ischémie intervient plus souvent qu’on ne l’admet géné- ve 
ralement, dans beaucoup de cas de myélomalacie, accompagnés ou non ti 
de cavités médullaires. te 
Elle a sans doute joué pour une grande part dans la production de la él 
myélomalacie signalée par Wittich chez un adulte. II s’agissait dans ce c 
cas d’une compression médullaire par métastase cancéreuse et spondylite 
déformante. L’auteur admet que la lésion cavitaire serait due autant a la 1 
stase lymphatique, qu’au refoulement intramédullaire de masses nécro- r 


tiques par l’affaissement de la vertébre rongée. L’auteur parait ne pas 
avoir attaché une importance suffisante 4 la destruction, dans le sep- 
tiéme segment dorsal, des vaisseaux de presque toute la partie posté- 
rieure, et a linfiltration leucocytaire intense, comprimant les capillaires 
restés indemnes. L’explication par lésion vasculaire de cette nécrose 
tubuleuse au-dessus et en-dessous du segment comprimé, nous parait infi- t 
niment probable. La distribution anatomique de cette nécrose si spéciale, 
et que l’auteur rapproche d’ailleurs de la syringomyélie, montre une cer- 
taine analogie avec notre cas. 

Loin de nous l’idée de vouloir considérer ce facteur ischémique comme I 
fe seul ou le plus important dans la production de la syringomyélie. Nous 
ne pouvons discuter ici toutes les étiologies qui ont été invoquées tantét I 
par une école, tantot par une autre. Rappelons seulement les autres fac- I 
teurs essentiels en tant qu’ils auraient pu intervenir dans notre cas. 

Le role le plus important a été attribué 4 ’hématomyélie par un grand 
nombre d’auteurs (Redlich, Schultz, Fauth, Gussen, Bauer, Pfeiffer, etc.); 
il a été défendu énergiquement par Minor. Nous pouvons exclure cette 
possibilité, puisque Minor dit lui-méme que, dans ces cas, on retrouve r 
longtemps le pigment hémosidérosique. Or, notre cas ne montre pas trace 
d’hématomyélie. 

D’autres auteurs ont invoqué la stase lymphatique (von Kahler, Schmaus, | 
Rosenbach, Schtscherback), et les expériences de Rumpff, puis celles de 
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Krontal, semblent renforcer cette hypothése. Néanmoins, ce dernier 
auteur, en introduisant des fragments de liége aseptiques dans le rachis, a 
créé non seulement une stase lymphatique, mais sans doute aussi des 
troubles de la circulation sanguine et 4 coup sir une réaction méningée. 
Le réle de la stase lymphatique a été évoqué dans la commotion ou il y a 
choc brutal le long des espaces de Virchow-Robin, comme I’a démontré 
Lhermitte. Son rdle nous semble de toute facon secondaire dans notre cas. 

L’idée d’une action toxique développée au sein du systéme nerveux 
traumatisé (Lhermitte) parait intéressante. Elle doit étre sans doute appli- 
quée pour la recherche étiologique des dégénérescences muqueuses et 
lipoidiques qui, d’aprés Grynfelt et Pagés, pourraient bien ¢étre a l’origine 
de certaines syringomyélies. L’action toxique intervient chez le nou- 
veau-né sans doute dans certains cas de nécroses isolées non systéma- 
tisées, que Schultze a retrouvées chez des enfants dystociques peu de 
temps aprés la naissance, et ot ’hémorragie méningée diffuse ne peut 
étre mise en cause avec certitude. Nous devons penser a cette possibilité, 
car enfant était né de mére diabétique. 

Le réle de Vinfection est possible dans certains cas, ainsi que l’ont 
montré les expériences de Levaditi, Lépine et M"* Schoen, mais doit étre 
rejeté pour notre cas. 


CONCLUSION 


Nous avons eu l’occasion d’étudier un cas de myélomalacie post-obsteé- 
tricale de la moelle dorsale; nous pensons avoir démontré qu'elle était 
d’origine ischémique; nous attribuons cette ischémie a4 l’étranglement des 
vaisseaux nourriciers par la sclérose, séquelle d’hémorragies obstétricales. 
Selon les vaisseaux touchés, cette nécrose ischémique peut étre plus ou 
moins systématisée. 

L’étude de ces lésions, et les résultats de différentes recherches expéri- 
mentales, nous font penser a la possibilité d’un lien génétique entre ces 
nécroses systématisées et certaines syringomyélies. 
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TRAVAIL DE L’INSTITUT CLINIQUE DES MALADIES CONTAGIEUSES 
DE L’HOPITAL COLENTINA 
(DIRECTEUR : AGREGE TH. MIRONESCO), 
ET DU LABORATOIRE CENTRAL DE L’HOPITAL COLENTINA 
(MEDECIN EN CHEF : DOCENT SERBAN BRATIANU) 


POLYVASCULARITE SUPPUREE OBLITERANTE AIGUE 
AU COURS DE LA SCARLATINE 


(Apercu général avec étude anatomo-clinique d’un cas) 
par 


Virgile ANGHELESCO, Pierre TRIFON, A. STEFAN-FOTIN 
et I. MIRA 


Les complications vasculaires au cours de la scarlatine sont extréme- 
ment rares, et leur tableau clinique et anatomo-pathologique n’étant pas 
définitivement tracé, nous avons cru intéressant de relater l’observation 
dune malade qui a été étudiée, durant l’été 1934, dans le service de 
Maladies contagieuses de |’H6pital Colentina. 

L’artérite aigué est une éventualité rare au cours des fiévres éruptives : 
les statistiques réservent la premiére place a la fiévre typhoide avec un 
pourcentage de 40-45 % ; suivent en suite, par ordre de fréquence : le 
typhus exanthématique, la diphtérie, le rhumatisme polyarticulaire aigu 
et la variole; la scarlatine est citée a la fin de la classification avec 
le qualificatif « exceptionnelle ». Les traités classiques sont laconiques 
au sujet de la question que nous abordons et ils la mentionnent fugiti- 
vement au chapitre des artérites aigués. 

Quelques auteurs justifient cette appréciation par le fait, qu’au point 
de vue clinique, l’artérite aigué au cours de la scarlatine n’offre rien de 
caractéristique. De méme, rien de spécial n’est 4 remarquer au point de 
vue anatomo-pathologique; et de plus les auteurs ne sont pas édifies en 
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ce qui concerne V'authenticité des observations publiées (Courcoux- 
Lelong). En tout cas la rareté d’une telle complication, dans une maladie 
oti le streptocoque joue un réle prépondérant, parait assez curieuse, par 
le fait que l’affinité de ce microbe pour l’endothélium vasculaire est bien 
connue (Gautier). Les faits que nous avons recueillis dans la littérature 
médicale, en ce qui concerne l’artérite aigué au cours de la scarlatine, 
peuvent se résumer de la maniére suivante : 

Pearson-Littlewood présentent, en 1897, un cas d’artérite oblitérante 


Fic. 1. — Artére poplitée. 


Légére tendance de thrombose : légére desquamation de l’endothélium; 
mésartére infiltrée par des éléments polynucléaires. 


aigué survenue chez un enfant de quatre ans au cours d’une scarlatine 
grave. L’artérite s’est compliquée de gangréne symétrique des membres 
inférieurs. L’amputation qui a été exécutée s’est terminée par la guérison. 
A lexamen anatomique, les artéres poplitées et les veines satellites ont 
été trouvées thrombosées. 

Eichhort, en 1901, relate le cas d’une fillette de quatre ans qui, dans 
la troisieéme semaine d’une scarlatine grave, présente une artérite obli- 
térante qui a nécessité l’amputation du membre inférieur. La guérison 
s’est produite par la suite. 

Silberstein communique, en 1912, un cas analogue chez une {fillette de 
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neuf ans. L’artérite grave qu'elle présentait est survenue aussi dans la 
troisiéme semaine d’une scarlatine. Schick présente un cas mortel chez 
un enfant de neuf ans. Dans l’observation de Silberstein, l’amputation 
est suivie de guérison. 

Bindschedler, Tassovatz, Flamée (1930), a occasion d’un cas personnel 
observé chez un enfant de huit ans qui, dans le treiziéme jour d’une scar- 
latine grave, fait des phénoménes d’arlérite aigué ayant nécessité une 
amputation, établissent les conclusions suivantes: L’artérite aigué est 


Fic. 2. —- Artére poplitée. « Vasa vasorum >». 


L’endothélium des vasa vasorum présente une réaction proliférative 
et un processus d’endothélite desquamative. 


Vapanage des formes graves de la scarlatine, elle apparait le plus souvent 
entre la deuxiéme et la quatriéme semaine de la maladie, elle est d’habi- 
tude symétrique et elle apparait brusquement chez les personnes jeunes, 
la guérison survenant d’habitude aprés l'amputation. 

Ces conclusions ne peuvent étre appliquées au cas que nous publions 
par le fait que, dans notre observation, la complication est survenue chez 
une malade adulte, au cours d’une scarlatine bénigne et présentant un 
début trés précoce. Notre cas met en lumiére des possibilités patholo- 
giques nouvelles qui n’ont pas été décrites jusqu’a présent. 
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OBSERVATION. — La malade B... (M.), trente-neuf ans, ménagére, ne présente 
aucun antécédent hérédo-collatéral important. Elle a eu la scarlatine 4 lage de 
cing ans, rougeole et diphtérie 4 six ans. Rien de bacillaire ou de spécifique 
dans son passé. Réglée a treize ans, régles normales. Use modérément de tabac. 
— Début brusque de la maladie le 30 juillet 1934, caractérisé par un frisson 
intense, de la fiévre, de la dysphagie et des douleurs ostéo-articulaires généra- 
lisées. Vingt-quatre heures aprés, sont survenues des vomissements et une érup- 
tion qui s’est généralisée le second jour. Au cinquiéme jour de sa maladie, la 
patiente entre 4 Vhépital présentant sur les téguments un exanthéme typique 
scarlatineux (micro-papules fines rouges sur fond rouge diffus, rudes au toucher 
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Fic. 3. — Artére tibiale antérieure. 
La lumiére du vaisseau est trés diminuée, présentant un thrombus fibrino-leu- 
cocytaire. L’endothélium est desquamé, la limitante interne épaissie, et 
lendartére et la mésartére présentent une infiltration leucocytaire intense. 


et qui respectent la région péribuccale). L’exanthéme était relativement intense. 
Le fond de la gorge rouge et edématié, présentait des dépéts pultacés sur les 
amygdales. La pointe et les bords de la langue étaient rouges. Le phénoméne 
d’extinction fut positif. 

L’appareil pleuro-pulmonaire et cardio-vasculaire ne présentaient rien d’inté- 
ressant au point de vue clinique. Le pouls est de 120 par minute. La tension arté- 
rielle (prise avec l’appareil de Pachon) est de 16/10. Le tube digestif, le foie, la 
rate et Vappareil génito-urinaire ne présentaient rien d’anormal. Le systéme 
nerveux n’offrait rien & mentionner. L’état général était satisfaisant. 

Les examens de laboratoire nous ont donné, au moment de l’hospitalisation, 
les résultats suivants : urine, 750 grammes en vingt-quatre heures, ne contient 
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pas d’albumine, pas de glucose et pas d’éléments anormaux. L’urée sanguine, 
0,20 gr. “%e. Leucocytes, 48.000 par millimétre cube. La formule leucocytaire : 
Ly., 8 %; Mo., 6 %. Polynucléaires neutrophiles, 55 %. Leucocytes neutrophiles 
a noyaux en batonnets, 16 %. Leucocytes neutrophiles non segmentés, 3%. 
Myélocytes, 12 %. Hématies, 4.430.000 par millimétre cube. L’hémoculture en 
bouillon glucosé, négative. Les cultures du fond de la gorge décélent des strep- 
tocoques et des staphylocoques. Au moment de son entrée, la malade a recu 
100 centimétres cubes de sérum Dick-Dochez. Au septiéme jour de la maladie, 
rexanthéme a commencé Aa disparaitre. L’état général était bon. Brusquement, 
dans la soirée du méme jour, des douleurs violentes sont survenues au niveau 


Fic. 4. — Artére tibiale postérieure. 
Endartérite thrombosante organisée. 


du pied et de la jambe gauche, en méme temps que leurs téguments devenaient 
trés pales et que deux bandes violacées apparaissaient : lune s’étendant du cété 
externe du genou jusqu’éa la malléole externe, et l'autre de la face interne du 
genou jusqu’a la malléole interne. Le pied gauche était violacé et froid, et la 
malade accusait des douleurs continues et des sensations pénibles de fourmil- 
lement. Les battements et les oscillations de l’artére pédieuse étaient absentes. 
Le signe de Cosacesco était positif 4 partir du genou jusqu’aux orteils. 

Dans les jours qui ont suivi, l’état de la malade s’est aggravé, les douleurs sont 
devenues insupportables. Le facies trahissait une intoxication avancée et une 
grande souffrance. Le onziéme jour, la jambe était entiérement violacée et noire. 
Le pied était noir; a partir du tiers inférieur de la cuisse, on ne percevait plus 
les oscillations. Les bains chauds, les injections d’acécholine, etc., ne provo- 
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quaient aucune modification locale. La fiévre se maintenait abaissée. Le ving- 
tiéme jour, le docteur D. Bacaloglu intervient, amputant le membre inférieur 
gauche au niveau de la ligne d’union du tiers supérieur avec les deux tiers 
inférieurs de la cuisse. Quelques heures aprés, tous les phénoménes subjectifs 
ont cédé brusquement. L’état général de la malade s’est amélioré rapidement. La 
cicatrisation, lente 4 se faire, a pris fin le quarante-quatriéme jour. La patiente 
a quitté le service en parfait état de santé, aprés soixante jours d’hospitalisa- 
tion. Durant toute la durée de la maladie, le nombre de leucocytes a varié entre 
24.600 et 16.400 par millimétre cube. 


Fic. 5. — Veine satellite de l’artére tibiale antérieure. 
Veine thrombosée. Infiltration leucocytaire des parois et ilots de nécrose. 


ETUDE ANATOMO ET HISTO-PATHOLOGIQUE 


Dans l’intention de faire l’étude du substratum anatomique sur lequel 
a évolué notre cas, nous avons effectué, immédiatement aprés ]’amputa- 
tion, la dissection des principaux paquets vasculaires du membre infé- 
rieur gauche; nous les avons fixés au formol a 10 %, nous les avons 
inclus a la paraffine et nous les avons colorés a l’hématoxyline-éosine, 
Giesma, ete. 

Macroscopiquement, a examen des segments vasculaires, nous avons 
constaté que les artéres poplitée, tibiale antérieure et tibiale postérieure, 
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de méme que l’artére pédieuse, étaient minces, dures, thrombosées et 
oblitérées. Les thrombus étaient adhérents dans l’artére pédieuse. Les 
muscles étaient pales, couleur feuille morte. Anatomiquement, le cas entre 
dans la catégorie des artérites thrombosantes. 

Notre description microscopique commence par l’étude des segments 
vasculaires les plus haut situés. Nous procédons de cette maniére dans 
’espoir que les lésions a ce niveau étant plus récentes, pourraient mieux 
expliquer le mécanisme de l’accident. 


Fic. 6. — Artére pédieuse. 


La lumiére du vaisseau est occupée par un thrombus en voie d’organisation. La 
limitante interne est 4 peine visible par place. Prolifération des éléments 
conjonctifs de l’endartére. Les fibres musculaires de la mésartére sont dis- 
sociées par l’oedéme. 


Lartére poplitée présente des lésions minimes sur sa face interne, 
avec une légére tendance de thrombose, mais sans trace d’organisation 
du thrombus. On observe, par place, une legére desquamation de l’endo- 
thélium. Les cellules endothéliales présentent un certain degré de tumé- 
faction, tandis que l’endartére est légérement épaissie. Dans la mésar- 
tere, nous avons trouvé des éléments migrateurs du type polynucléaire 
neutrophile. Les modifications anatomiques décelées au niveau de l’adven- 
tice sont intéressantes et consistent dans une prolifération anormale des 
fibrocytes (cellules 4 protoplasme faiblement basophile, riches en prolon- 
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tion, la dissection des principaux paquets vasculaires du membre infé- 
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oblitérées. Les thrombus étaient adhérents dans l’artére pédieuse. Les 
muscles étaient pales, couleur feuille morte. Anatomiquement, le cas entre 
dans la catégorie des artérites thrombosantes. 

Notre description microscopique commence par l’étude des segments 
vasculaires les plus haut situés. Nous procédons de cette maniére dans 
lespoir que les lésions a ce niveau étant plus récentes, pourraient mieux 
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L’artére poplitée présente des lésions minimes sur sa face interne, 
avec une légére tendance de thrombose, mais sans trace d’organisation 
du thrombus. On observe, par place, une légere desquamation de l’endo- 
thélium. Les cellules endothéliales présentent un certain degré de tumé- 
faction, tandis que l’endartére est légéerement épaissie. Dans la mésar- 
tere, nous avons trouvé des éléments migrateurs du type polynucléaire 
neutrophile. Les modifications anatomiques décelées au niveau de l’adven- 
tice sont intéressantes et consistent dans une prolifération anormale des 
fibrocytes (cellules 4 protoplasme faiblement basophile, riches en prolon- 
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gements, a noyau vésiculeux et pauvre en chromatine). L’endothélium 
de certain vasa vasorum et des capillaires qui se trouvent dans l’adventice 
présente une réaction proliférative qui constitue des bourgeons vascu- 
laires saillants. 

Dans certains points, on observe un processus trés net d’endothélite 
desquamative. Les cellules plasmatiques et les mastzellen sont nombreux 
dans l’adventice, mais par contre les éléments du type polynucléaire 
sont rares. 

La veine satellite de l'artére poplitée nous présente le méme processus 


Fic. 7. — Artére satellite de l’'artére pédieuse. 
Micro-abcés dans les tuniques. 


de légére endothélite, la méme réaction fibrocytaire intense et la méme 
pauvreté en éléments migrateurs, dans l’adventice. 

Les nerfs qui accompagnent ce paquet vasculaire paraissent profondeé- 
ment atteints, leurs éléments constituants présentant un dessin trés effacé. 
Le processus infiltratif est absent a leur niveau. 

La méme description peut étre appliquée a l’artére tibiale antérieure 
et a Vartére tibiale postérieure. Mais chez elles les lésions présentent un 
degré plus avancé que dans Il’artére poplitée. La lumiére de ces vaisseaux 
est trés diminuée par la formation d’un thrombus fibrino-leucocytaire 
et par l’accentuation de l’endartérite qui présente un endothélium des- 
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quamé avec des cellules rares, hydropiques qui proliférent par place sur 
les bords du thrombus. La limitante interne est épaissie, elle n’est pas 
fragmentée, mais sa réfringence est diminuée. En dehors delle, on 
observe un tissu d’aspect finement fibrillaire trés pauvre en noyaux. La 
mésartere présente une infiltration leucocytaire et un cedéme trés pro- 
noncé qui dissocie les éléments musculaires. Par place, la mésartére pré- 
sente des ilots de nécrose. Dans l’adventice, on constate une réaction 
fibrocytaire trés intense et des lésions étendues d’endothélite au niveau 
des vasa vasorum. 


Fic. 8. — Veine satellite de l’artére pédieuse. 
Thrombus organisé. 


Les veines satellites des artéres tibiales sont profondément atteintes 
par un processus identique a celui déja décrit. 

Les troncs nerveux qui se trouvent dans le voisinage du paquet vascu- 
laire présentent les mémes lésions que celles décrites au niveau des 
artéres poplitées. 

L’artére pédieuse présente les plus importantes lésions. La lumiére du 
vaisseau est inexistante, étant occupée par un thrombus organisé. II est 
difficile de délimiter l’endartére; elle se confond par sa face interne 
avec les éléments figurés du thrombus, tandis que la limitante interne 
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est 4 peine visible. Entre elle et la mésartére, la prolifération des éléments 
conjonctifs et ’cedéme bouleversent complétement la configuration nor- 
male des éléments constitutifs de la tunique interne. Cette prolifération 
des éléments conjonctifs contribue 4 la diminution de la lumiére de 
l’artére. Les fibres musculaires lisses sont altérées, ayant les noyaux 
hydropiques avec chromatine pulvérulente, et sont dissociées par l’oedéme 
intense, de telle sorte que la mésartére parait fragmentée. Les éléments 
leucocytaires neutrophiles infiltrent avec beaucoup d’intensité toutes les 
tuniques, formant par place de vrais micro-abcés. Les léstons des tuniques 
sont globales et trés brutales. Mais les éléments élastiques sont conserves. 

Les « vasa vasorum », les veines satellites, les troncs nerveux et le 
tissu conjonctif qui entoure le paquet vasculo-nerveux, présentent de 
méme des lésions d’infiltration et de dégénérescence. 

L’examen bactériologique des préparations des régions étudiées ne 
nous a fourni aucune indication spéciale. Nous pouvons conclure qu’ana- 
tomiquement le processus pathologique présente l'aspect d'une polyvas- 
cularite aigué du membre inférieur gauche, atteignant en méme temps 
et avec des degrés dintensité diverse les artéres, les veines, les « vasa 
vasorum >. 


DISCUSSION DU CAs, — Si nous observons les régions les plus récemment 
atteintes (artére poplitée), certains détails microscopiques sont capables 
de provoquer des discussions en ce qui concerne le mécanisme de ia pro- 
duction des lésions constatées. 

S’il est vrai que l’atteinte de l’endothélium est minime au niveau de 
lartere poplitée et que le processus pathologique apparait plus évident 
4 ce niveau dans les vasa vasorum et dans les capillaires de l’adventice, 
par contre, dans les régions du systéme circulatoire situées plus prés de 
l’extrémité du membre inférieur gauche, les lésions s’étendent a toutes 
les tuniques vasculaires prédominant nettement au niveau de la tunique 
interne. Le fait que les lésions perdent en importance au fur et a mesure 
que nous nous éloignons de la lumiére du vaisseau et que nous nous 
rapprochons de plus en plus de sa périphérie, suggére Vidée (celle-ci 
représente du reste opinion classique) que l’agent pathogéne a attaqué 
les vaisseaux de dedans en dehors, la tunique interne étant la premiére 
lésée. Il est vrai que, expérimentalement, on a cherché a démontrer 
(Pernice) que le vasa vasorum serait la voie habituelle usitée par les 
agents animés pour léser les artéres, mais l’aspect des lésions décrites 
ne nous permet pas de nous ranger 4 cette opinion, quoique peut-étre 
ces lésions favorisent la localisation et l’étendue des lésions des vaisseaux 


atteints. 
En relation avec le cas présenté, nous attirons l’attention sur la rareté 
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de l’artérite oblitérante aigué au cours de la scarlatine chez l’adulte. 
Etant donné que les artéres, a cet age, sont fréquemment sujettes a 
différents processus pathologiques de nature infectieuse, toxique ou dys- 
crasique, capables de favoriser l’apparition de cette complication, nous 
aurions dt nous attendre a de plus fréquentes observations chez l’adulte 
scarlatineux. Toutefois, les cas qui ont été publiés jusqu’é présent ne se 
rapportent qu’a des enfants. 

Notre malade, malgré toutes les investigations faites, n’a pu nous 
donner aucune information capable d’attirer l’attention sur le moindre 
processus pathologique qui aurait pu actionner antérieurement sur les 
vaisseaux du membre inférieur. La diphtérie contractée durant l’enfance 
et le tabagisme représentent un matériel de discussion de valeur trés 
relative. Ce qui caractérise notre cas, c’est la bénignité de la forme 
clinique de la scarlatine, le manque de lésions ulcéreuses dans le fond 
de la gorge, lésions qui ont élé presque constamment trouvées dans les 
autres cas relatés, et la précocité avec laquelle est apparue la compli- 
cation. 

Durant la forme grave avec angine ulcéro-nécrotique de l’épidémie de 
scarlatine de l’année 1932, que l’un d’entre nous a eu l’occasion d’obser- 
ver au cours de son stage d’internat dans le service des Maladies conta- 
gieuses de |’Hopital des Enfants, la complication artéritique ne s’est pro- 
duite dans aucun des environ 2000 cas qui ont été hospitalisés. 

Nous faisons une derniére remarque en ce qui concerne le traitement. 
L’étude de la littérature médicale nous montre que 50-70 % des artérites 
aigués ont une terminaison fatale dans les maladies infectieuses, mais il 
ne faut pas oublier que la possibilité de Ja rétrocession des lésions de 
lartérite aigué existe. Le cas récent de Bindschedler, Tassovatz, Flamée 
en est un exemple. Il faut prendre en considération, dans l’orientation 
thérapeutique, que l’appréciation exacte de la valeur circulatoire des 
vaisseaux d’un membre ne peut se baser d’une maniére absolue sur les 
indications oscillométriques. 

Il est 4 remarquer aussi que si, dans la majorité des cas, l’amputation 
a sauvé la vie du malade, toutefois elle ne représente pas une garantie 
absolue. En général, dans la scarlatine, les résultats sont bons, mais préa- 
lablement on devra épuiser tous les moyens médicaux préconisés. 

Dans notre cas, le manque de réaction de l’organisme, l’état d’intoxica- 
tion, l’extension rapide de la gangréne et les phénoménes subjectifs ont 
accéléré l’intervention chirurgicale. 
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RECUEILS DE FAITS 


CLINIQUE CHIRURGICALE ET LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
DE L’ECOLE DE MEDECINE DE PLEIN EXERCICE DE L’INDOCHINE 


VOLUMINEUX LIPOME INTRAPERITONEAL, 
ENCLAVE DANS LE PELVIS 


par 


P. HUARD, B. JOYEUX et RENUCCI 


OBSERVATION. — M. B..., trente et un ans, métis indochinois, est admis, a 
Vhopital de Lanessan, 4 Hanoi, le 5 novembre 1934, pour des accidents remon- 
tant & deux ans. Plusieurs médecins consultés parlérent de « crise d’appendi- 
cite ». Le malade fut méme traité pendant le mois d’octobre dans une clinique, 
dou il ressortit sans avoir été opéré. Il s’agit d’un homme fatigué et amaigri, 
ayant eu dans sa jeunesse des adénopathies cervicales fistulisées et gardant 
encore, 4 la radioscopie, des ombres hilaires anormalement développées et par- 
semées de nodules calcifiés. 

Il se plaint d’étre atteint d’une constipation trés opiniatre, avec, de loin en 
loin, des vomissements alimentaires peu importants et des crises douloureuses 
de la fosse iliaque droite. Trés pusillanime, il se laisse difficilement explorer, 
Au bout de plusieurs examens, on arrive cependant a établir : 

1° Que les crises douloureuses de la F. I. D. sont liées uniquement a des 
poussées de constipation et de rétention fécale, puisqu’elles disparaissent com- 
plétement aprés vidange de l’intestin; 

2° Qu’il existe dans le pelvis une masse volumineuse, indolore et rénitente 
bien perceptible par le toucher rectal, mais trop enclavée dans le bassin pour 
étre accessible au toucher bi-manuel. 

L’examen radioscopique de l’estomac et de l’intestin montre lintégrité de l’ap- 
pendice qui est facilement injecté, indolore et visible en position interne. Par 
contre, i! met en évidence une surélévation du diaphragme gauche, une aérocolie 
de angle splénique et un dolichocélon pelvien, liés vraisemblablement a lobs- 
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tacle constitué par la tumeur. Celle-ci, transparente aux rayons X, est absolu- 
ment indépendante de l’intestin. Des examens urologiques montrent qu’elle est 
également sans rapports avec l’appareil urinaire et qu’il ne s’agit pas d’un rein 
anormal ou ectopique. 

Aprés un traitement médical destiné 4 vider lintestin et a remonter létat 
général du malade, on intervient, le 26 novembre 1934, sans diagnostic précis, 
sous anesthésie numal-loco-régionale, complétée par quelques bouffées de kéléne. 
Aprés laparotomie médiane sous-ombilicale et mise en place d’une valve sus- 
pubienne, on découvre dans le cul-de-sac de Douglas (qu’elle bouche compleéte- 


Fig. 1. — Aspect de la tumeur aprés son exéreése. 


ment) une tumeur mollasse, ayant la forme d’un rein a grand axe transversal 
et qui, aprés ponction, se révéle étre une tumeur solide. Bien qu’aucune adhé- 
rence ne lunisse au rectum ou & la vessie, son désenclavement est difficile. Libre 
de toute part, la masse est unie a la face antérieure du mésocdlon sigmoide par 
un tractus lamelleux et vasculaire qui ne parait pas étre une adhérence patho- 
logique; il constitue le seul pédicule tumoral. Il est sectionné aprés ligature. Son 
implantation sur le méso siége 4 une courte distance du bord intestinal. Ferme- 
ture de la paroi en trois plans. Suites opératoires normales. A la suite de l’inter- 
vention, le dolichocélon a presque complétement disparu, ainsi que les crises de 
rétention fécale. Mais le malade a gardé un certain degré de constipation. 

La tumeur enlevée avait 15 centimétres de long x 9 centimétres de large. 

A Veil nu, elle parait étre composée d’une masse centrale lipomateuse et 
recouverte d’une mince enveloppe fibreuse. 
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Microscopiquement, une coupe perpendiculaire 4 la surface nous donne a 
considérer, en allant de Vintérieur vers l’extérieur, trois zones : 

1° Zone adipeuse centrale. — Elle représente presque toute la masse tumo- 
rale. Elle est composée uniquement de lobules graisseux et d’un réseau conjonc- 
tivo-vasculaire. Le noyau des cellules adipeuses a disparu; seule la membrane 
subsiste. De méme, dans le tractus conjonctivo-vasculaire, les noyaux ne pren- 


Fic. 2. — Coupe de la tumeur. 


nent plus les matiéres colorantes. La lumiére vasculaire contient soit une 
matiére granuleuse éosinophile ou jaunatre dans laquelle on peut encore parfois 
reconnaitre la forme des hématies, soit des globules rouges non dégénérés. Bref, 
les éléments histologiques sont en nécrobiose simple. 

2° Zone d’activité cellulaire. — Dans cette zone, les cellules adipeuses ont 
encore un noyau et méme une zone protoplasmique granuleuse et oxyphile plus 
ou moins abondante. Les vaisseaux sont de calibre plus petit, mais ils sont plus 
nombreux; leurs parois sont anucléées, c’est-a-dire frappées de nécrobiose que 
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l’on imagine récente a cause de la netteté des contours cellulaires et de l’électi- 
vité, faible, mais réelle, des colorations. Les hématies sont souvent trés recon- 
naissables, mais la diapédése semble étre arrétée; cependant, des cellules plas- 
matiques (petits et moyens monos, plasmocytes), plus ou moins dégénérés, 
errent ca et 14. On apergoit des cellules spéciales, nettes et normalement colorées, 
uni ou multinucléées, A noyau clair et &4 protoplasme dense et acidophile conte- 
nant des enclaves : ce sont des lipophages. 

3° Zone lamelleuse. — Ayant 1/2 a 1 millimétre d’épaisseur, elle représente 
la capsule. Elle est formée d’éléments fibro-conjonctifs 4 Vintérieur, et fibreux 
a Vextérieur; ils sont superposés en couches paralléles qui sont d’épaisseur 
moindre et qui paraissent plus comprimées au fur et 4 mesure qu’ils se rappro- 
chent de la surface. De méme, les noyaux conjonctifs s’aplatissent. Pas de revé- 
tement péritonéal externe. 

En résumé, il s’agit d’un gros lipome encapsulé. Entre la capsule et la masse 
graisseuse se trouve une zone fertile ot a lieu un double phénoméne : trans- 
formation en cellules adipeuses des cellules conjonctives fixes provenant des 
éléments sanguins; destruction de certaines de ces cellules adipeuses jeunes par 
les lipophages. Ces débris et certaines cellules conjonctives communes deve- 
nues fibreuses forment la capsule. Le calibre des vaisseaux montre que le pédi- 
cule était rattaché “a la masse adipeuse centrale. 

Des examens bactériologiques ont montré que la tumeur était stérile et l’ino- 
culation au cobaye d’un de ces fragments a été négative. 


L’origine de cette curieuse lésion nous a paru intéressante a élucider. 
On sait que les tumeurs rencontrées dans la cavité péritonéale peuvent 
étre soit des corps étrangers; soit des tumeurs parasitaires (kystes hyda- 
tiques); soit des tumeurs d'origine péritonéale (fragments d’adhérences ou 
de fausses membranes; fragments de plaques ou de nodules cartilagini- 
formes ou calcaires hépato-spléniques); soit des tumeurs d’origine sous- 
séreuse (ganglions, tumeurs utéro-tubo-ovariennes, tumeurs pédiculées de 
lintestin; lobules adipeux pédiculés du grand épiploon ou du célon). 

Il est facile de voir qu’il ne s’agit, chez notre malade, ni de tumeur 
parasitaire, ni de tumeur d’origine péritonéale. On ne peut penser davan- 
tage a une tumeur sous-séreuse d’origine ganglionnaire, génitale ou 
cellulo-sous-péritonéale. 

Willich (1) a publié ainsi un cas de lipome simulant une appendicite 
chronique. Mais il s’agit dans son cas d’une tumeur de 7 centimétres x 2, 
recouverte de péritoine et non d’une capsule fibreuse, comme chez notre 
malade. 

Peut-on penser a une tumeur d’origine intestinale, c’est-a-dire a un 
lipome sous-séreux ? 


(1) Wuuicu : Zentralb. fiir Chir., 1928, analysé in Journ. de Chir., 1928, p. 215, 
par le professeur Lenormant. 
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Les lipomes intestinaux ne sont pas rares et sont plus fréquents au 
niveau du colon ou du rectum qu’au niveau du gréle. Mais ils sont 
toujours reliés a l’intestin par un pédicule qui permet de faire sans 
hésitation le diagnostic. En effet, le point de départ de ces tumeurs parait 
étre placé dans la sous-muqueuse de l’intestin, Kélliker a décrit des 
cellules adipeuses (Luccioni) (1). 

Il ne reste plus alors que V’hypothése d’une tumeur développée aux 
dépens de lobules adipeux pédiculés du grand épiploon, des célons ou 
de leurs mésos. 

C’est cette derniére origine qui nous parait la plus vraisemblable. Elle 
a été admise pour la premiére fois par Reid (1836). 

Elle a été depuis défendue par Vercoutre (1873), puis par Hoche 
(Archives de Médecine expérimentale et d’Anatomie pathologique, 1910), 
dans un important travail. Les recherches bibliographiques extrémement 
restreintes que nous avons pu faire ne nous ont malheureusement pas 
permis de rassembler d’autres renseignements. 

Quelques difficultés qu’il y ait a faire un diagnostic différentiel, le 
gréle pédicule qui reliait la tumeur au mésocoélon sigmoide parait indi- 
quer qu’elle s’est développée aux dépens d’un séro-appendice épiploique. 
Robinson (2), Kendirdjy et Séjournet (3), qui ont étudié la pathologie de 
ces formations, ont montré qu’elle était représentée par trois sortes d’ac- 
cidents : le valvulus, la séro-appendicocéle ou hernie et la formation de 
corps étrangers. Ce sont les « corpora aliéna » des auteurs anciens, 
tantot entiérement libres dans le péritoine, tantdt reliés au célon ou a son 
méso par un pédicule trés gréle. L’évolution est différente suivant qu'il 
s’agit de corps étrangers, détachés au cours d’un processus, septique ou 
aseptique. Septiques, ces formations peuvent étre l’origine d’accidents 
péritonéaux trés graves, bien décrits par Riedel; aseptiques, elles peuvent 
ne donner lieu a aucun accident appréciable. On sait en effet, depuis 
longtemps, que des parties d’épiploon, complétement libérées de leurs 
connexions vasculaires avec la grande masse épiploique, peuvent conti- 
nuer a vivre. 

Bien mieux, les franges épiploiques libérées peuvent méme s’accroitre 
par un mécanisme bien étudié par Hoche (4). 

« Elles présentent donc le phénoméne paradoxal d’étre des corps étran- 


(1) « Les tumeurs bénignes de l’intestin gréle. » (Marseille médical, 1935.) — 
Voir aussi VIALLE : Thése de Paris, 1935. 

(2) Thése de Paris, 1908. 

(3) Revue de Chirurgie, 1910. 

(4) « Le corps libre du péritoine n’est pas un organe inerte, un organe qui ne 
s’est accru que quand il était encore en communication avec l’organisme et qui, 
depuis sa libération, ne vit plus. C’est un organe qui s’accroit par apposition 
périphérique de cellules et de fibres toujours nouvelles, et dont les couches pro- 
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gers que lépiploon n’enkyste pas et ne parait pas résorber, alors que 
tous les corps étrangers inorganiques sont enkystés et que les organiques 
sont absorbés. » (Silhol.) (1). 

Bien que les caractéristiques macroscopiques et microscopiques de la 
tumeur qui fait Pobjet de cette étude ne soient pas absolument identiques 
a celles des corps étrangers étudiés par Hoche, il est probable que celle-ci 
tire son origine d’un séro-appendice en voie de libération. C’est, du moins, 
une hypothése vraisemblable. 


fondes, en raison de leur constitution fibreuse, se nourrissent par imbibition... 
Il semble done bien y avoir la, 4 Poccasion d’un phénoméne pathologique : la 
présence d’un corps étranger organique (lobule adipeux libre dans le péritoine), 
un exemple évident de l’activité directrice et sécrétrice de certaines cellules du 
liquide péritonéal... Cette activité se manifeste tant que la cellule peut encore 
puiser dans le milieu ambiant les sucs nécessaires a sa vie et A ses fonctions; au 
fur et 4 mesure que cette cellule se trouve enfouie sous les couches multiples sans 
cesse renouvelées, elle se mortifie; ses éléments dégénérent et perdent toute colo- 
rabilité. Seules les fibres dures et résistantes formées persistent. » (Archives de 
Médecine expérimentale et d’Anatomie pathologique, 1910.) 
(1) Rapport au Congrés de Chirurgie, 1927. 
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REVUE ANALYTIQUE 


Appareil urinaire 
REIN 


I. — ANOMALIES. MALFORMATIONS 


Deux cas d’absence congénitale de lappareil rénal: celui de A. Jorge 
Etcheverri [37] s’accompagne de trés nombreuses anomalies vasculaires; 
il s’agissait d’un foetus qui ne présentait par ailleurs aucune autre malfor- 
mation. Le cas publié par Mario Lebel [45] se complique d’agénésie des 
organes génito-urinaires du méme cote. I] s’agissait femme, morte 
des suites d’une hydro-pyonéphrose, ayant entrainé le blocage du rein 
unique. 

La plupart des cas de rotation incompléte du rein semblent acquis. 
Celui de Castex, Astraldi et Repetto [14) parait congénital. Il s’accompa- 
gnait de malformations osseuses importantes et était compliqué d’hydro- 
néphrose. Les reins ectopiques pelviens se révélent souvent par des com- 
plications infectieuses. Telles sont les observations de Tourtou [21)} et de 
Diamant-Berger [91]. Cependant le diagnostic en est parfois posé a la 
suite d’examens radiologiques : André [3] en a découvert un, d’ailleurs 
unique, chez une femme, a la suite d’une anurie calculeuse. 

Plusieurs observations, également, de reins en fer a cheval : celle 
@Amour F. Liber [2) oti la malformation s’associe 4 des cardiopathies 
multiples. Celle d’Olivier [66] ou le rein contenait un calcul géant de 
185 grammes, extrait par pyélotomie. 

Enfin, E. Simon (de Minden) [86] publie une curieuse observation de 
rein droit double, avec uretére bifide, cependant que le rein gauche était 
normal. Un hypernéphrome de ce rein double nécessita une intervention 
suivie de guérison. 


II. — LESIONS INFLAMMATOIRES ET TOXIQUES 


La classification anatomo-pathologique des néphrites a toujours des 
partisans. Ainsi John Gray [34] tente de définir le rapport entre les diffé- 
rents troubles physio-pathologiques et les lésions interstitielles ou paren- 
chymateuses qui doivent leur correspondre. De méme Govaerts [32] 
conclut que le syndrome hydropigéne a pour base anatomique une lésion 
glomérulaire rendant les capillaires perméables aux protéines, cependant 
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que la rétention azotée provient d’une réduction de la filtration et du 
débit, du fait de la sclérose glomérulaire et interstitielle. 

A lopposé, Rathery (75), en collaboration avec Froment [77], rejette 
ces classifications. Aprés les avoir passées en revue, depuis celle de Bright 
jusqu’a celle d’Oberling, R. et F. passent a la critique. Ils mettent en avant 
la fréquence des néphrites diffuses, ou les lésions exclusives de tel ou tel 
tissu sont exceptionnelles. Ensuite, ils rappellent que l’expérimentation 
n’a pu encore provoquer les lésions de glomérulo-néphrite humaine. Enfin, 
ils se basent sur les arguments cliniques, selon lesquels il n’est pas possible 
de juxtaposer, 4 une lésion anatomique, un syndrome physio-pathologique 
déterminé. 

Les classifications étiologiques et physio-pathologiques leur paraissent 
également insuffisantes. Aussi proposent-ils de compleéter la classification 
de Widal. Ils opposent les néphropathies simples, sans insuffisance fonc- 
tionnelle, aux néphrites proprement dites, qui s’accompagnhent toujours de 
troubles des fonctions rénales. Cette classification nouvelle, qui conserve 
naturellement les syndromes isolés antérieurement par Achard et Widal, 
rejette donc délibérément toute classification anatomique. 

Signalons l’étude des lésions histologiques du rein au cours de l’hyper- 
tension, par E.-F. Cain [12] qui insiste sur la prédominance artériolaire 
des lésions, surtout constituées par de la dégénérescence hyaline, sans 
modifications importantes du volume du rein. 

Si la néphrose lipoidique a donné lieu 4 de nombreux travaux physio- 
pathologiques, on ne trouve guére d’études anatomo-pathologiques 4 son 
sujet. Citons cependant une publication de Mouriquand, M"* Schen et 
P, Josserand {65} sur un cas, cliniquement évident, mais dont les piéces 
ne présentent guére que des lésions banales de néphrite chronique. 

Les lésions rénales au cours de rhumatisme articulaire aigu sont surtout 
dues, pour Blaisdell [5], 4a un processus périartériel, sclérogéne, et compa- 
rable au nodule d’Aschoff du myocarde. Pour Craciun, Visinéanu, Gingold 
et Ursu [20), il s’agirait plutot d’une atteinte glomérulaire par le virus 
rhumatismal lui-méme. Ce serait une glomérulo-néphrite proliférative, 
conduisant ultérieurement au mal de Bright. 

Quoi qu’il en soit, ces deux travaux s’accordent a reconnaitre que les 
lésions, qu’elles soient emboliques ou primitives, sont trés disséminées et 
dépourvues de réaction cellulaire inflammatoire locale. 

L’hérédo-syphilis rénale se traduit par des lésions dont les plus impor- 
tantes sont, naturellement, vasculaires. Ludtke 25) rapporte un cas, chez 
un enfant de huit ans, de véritable panartérite syphilitique rénale, car- 
diaque, cérébrale, ayant entrainé la mort par hémorragie cérébrale. 

Les lésions rénales au cours de la tuberculose pulmonaire, selon 
Bethoux [4], peuvent se présenter soit avec une prédominance épithéliale, 
a évolution rapide, soit sous une forme mixte, épithéliale et parenchyma- 
teuse, avec dégénérescence amyloide. La plupart des cas qu’il publie 
auraient subi un traitement par les sels d’or. 

Les lésions rénales secondaires a la chrysothérapie sont bien étudiées, 
d’ailleurs, dans un important travail de A. Kdllo (de Szeged) [38]. Son 
expérimentation porte sur 60 cas et sur la plupart des préparations phar- 
macologiques de sels d’or. Il conclut que les doses thérapeutiques, méme 
fréquemment répétées, n’entrainent que des lésions congestives, qui peu- 
vent étre parfois assez intenses. Mais les lésions dégénératives ne sont pro- 
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duites que par des doses toxiques. Elles sont constituées par la tuméfac- 
tion trouble et la dégénérescence séreuse ou granuleuse des éléments 
épithéliaux. Seules, enfin, les doses mortelles entrainent des lésions nécro- 
santes. Un fait important mérite d’étre retenu : chez des animaux tuber- 
culeux, des doses thérapeutiques ont provoqué des lésions dégénératives, 
alors qu’elles n’en provoquent point chez l’animal sain. L’auteur remarque 
que ces lésions sont peut-étre dues aux toxines microbiennese et non aux 
sels d’or eux-mémes. 

Foulon et Busser [28) publient observation d’un malade qui, a la suite 
dune pyélographie, pratiquée avec du collargol 4 10 p. 100, présenta un 
aspect radiologique de cancer du pole supérieur du rein. Aprés ablation 
chirurgicale, ils ont constat€é qu’il existait une réaction inflammatoire a 
tendance nécrotique, au voisinage de larges plaques de collargol ayant fait 
irruption dans le hile, et dans le parenchyme rénal jusqu’a la corticale. 
Ce fait confirme les notions déja connues sur le réflexe pyéloveineux, et 
incite 4 ne pratiquer les injections de substances opaques qu’avec pru- 
dence et contréle de pression. En tous cas il faut abandonner le collargol, 
dont la causticité est démontrée par cette observation. 

La toxicité des doses massives d’uroformine en milieu acide est vérifiée 
par les expériences de Duthoit [24] sur le chien. En effet, sous l’influence 
de l’acidité urinaire, ’hexaméthyléne-tétramine se transforme en ammo- 
niaque et aldéhyde formique, substance caustique qui provoque d’impor- 
tantes lésions congestives et desquamatives de la vessie. Le rein est 
également touché : on constate une congestion intense et des lésions épi- 
théliales. 

De méme le jaune d’acridine, d’aprés les travaux de Levrat et More- 
lon [49], peut entrainer, par accumulation, des lésions du segment inter- 
médiaire qui aboutissent a des accidents aigus de néphrite azotémique. 

Enfin, ’excrétion urinaire des substances radio-actives entraine a la 
longue des lésions glomérulaires rappelant celles des néphrites chroniques 
(Adam-Egloff et O’Hare) [1)}. 


Ill. — TUMEURS 


Les kystes solitaires du rein sont relativement rares. Pour Otuska [67], 
ce serait une malformation due a un arrét de développement. Ils sont en 
général uniloculaires, tapissés par un épithélium cylindrique. 

Assez rare également le kyste hydatique du rein. Chauvin [18] en rap- 
porte un cas, compliqué de suppuration et ouvert dans le bassinet; le 
diagnostic fut fait par la pyélographie. 

D’apparence kystique, par suite de nécrose centrale, certains cancers 
du rein peuvent é¢tre pris pour des kystes d’autres organes. Busser et 
Drouhard [11] en publient 21 observations, dont 5 inédites. 

La latence des cancers du rein est un fait bien connu. Aussi trouvons- 
nous plusieurs observations de tumeurs rénales révélées par des méta- 
Stases : 

Métastases osseuses, dans le cas de Messimy et Isidor [46], et de Le 
Berre, Pervés et Dupas [59). 
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Métastases cutanées, dans le cas de Busser [10], et ceci est beaucoup 
plus rare, puisque Lubarsch, dans sa statistique, n’en trouve que 1 cas sur 
132, ce qui correspond d’ailleurs a la statistique de Busser. 

Les tumeurs malpighiennes, apparues chez d’anciens lithiasiques, sont 
pour Scholl [84] d’un pronostic trés sombre, car elles métastasent rapide- 
ment. Il se demande si l’irritation permanente due aux calculs ne favorise 
pas la métaplasie et la dégénérescence de l’épithélium urinaire. 


IV. — VAISSEAUX ET LOGE RENALE 


E. Papin {68} consacre une importante étude, fondée sur de nombreuses 
observations, aux lésions veineuses des voies urinaires supérieures. Leur 
role est souvent difficile 4 mettre en évidence, et, partant, fréquemment 
méconnu. Ainsi, les varices des veines rénales, surtout fréquentes chez la 
femme, peuvent entrainer des hématuries de diagnostic difficile. Et, 
devant certains reins douloureux et saignants, on doit songer, entre autres 
hypothéses, 4 la possibilité de lésions variqueuses. 

De méme les phlébolithes peuvent donner 4 la radio des ombres que 
lon peut confondre avec des ombres de calculs. Leur situation (par 
exemple, dans la veine utérine, au devant de l’uretére) peut provoquer 
des syndromes cliniques d’interprétation délicate. 

Enfin, a la suite d’interventions abdominales, on peut voir apparaitre 
des troubles urinaires d’origine purement mécanique, dus a une modifi- 
cation anatomique des vaisseaux urétéraux ou utéro-ovariens (brides, 
adhérences inflammatoires, voiles veineux). 

La pathologie des artéres rénales a donné lieu également a d’importants 
travaux. Celui de M. Gérard [29] est consacré aux anévrysmes. II distingue 
les deux variétés classiques : le faux anévrysme (sans sac) qui est une 
ectasie fusiforme, et qui peut parfois atteindre une taille importante, 
entrainant des compressions d’organes voisins, et l’anévrysme sacciforme, 
en général de petite taille, trés souvent calcifié. Les anévrysmes peuvent 
se rompre dans le bassinet, la loge rénale ou la cavité péritonéale. 

Enfin, G. Petren (de Lund) [113] insiste sur le réle des vaisseaux rénaux 
anormaux dans l’étiologie des hydro-pyonéphroses, rapportant une statis- 
tique selon laquelle, sur 72 observations de ces affections, 18 s’accompa- 
gnaient d’anomalies de l’appareil circulatoire, dont 10 indiscutablement 
liées, selon V’auteur, 4 la lésion urétéro-pyélique. 

Reynaldo dos Santos [82), par l’aortographie, donne d’importantes indi- 
cations pour le diagnostic de certaines affections rénales ou pararénales. 
Selon cet auteur, les « hypernéphromes » donnent des images moins bien 
et surtout moins réguliérement vascularisées que le parenchyme rénal 
avoisinant. Les néphrites hématuriques ont une image de vascularisation 
normale, alors que certaines tumeurs hématuriques donnent de beaux 
aspects angiomateux. 

Les tumeurs de la loge rénale sont parfois d’un diagnostic difficile; en 
dehors des lipomes, — qui d’ailleurs (Pemberton et Milanghan [71]) 
peuvent avoir un point de départ intra-rénal, — il existe des néoplasmes 
de la capsule fibreuse du rein, soit fuso-cellulaires, soit fibro-lipo-myxo- 
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mateux, souvent pris pour des tumeurs ovariennes. Lepoutre [47] en 
rapporte 4 observations, et signale que ces tumeurs malignes récidivent, 
méme apres intervention trés large. Dans une autre publication [48], 
Lepoutre et ses collaborateurs, Delattre et Paget, publient une observation 
de lymphangiome kystique paranéphrétique. C’est la une tumeur assez 
rare. Bien curieuse également est l’observation de Chabanier et Porin [17]: 
un tuberculeux pulmonaire chronique présentait une volumineuse masse 
bosselée dans l’hypocondre droit. L’autopsie révéla qu’il ne s’agissait pas 
dune tumeur, mais d’une énorme réaction inflammatoire tuberculeuse 
périné phrétique. 


BASSINET 


Nous avons déja cité, dans le paragraphe précédent (Vaisseaux, loge 
rénale), les travaux de Papin [68] et Petren [113] sur les anomalies vas- 
culaires que l’on rencontre parfois a lorigine des hydronéphroses. 
Hosford [106] analyse toutes les variétés d’hydronéphroses et les classe en 
deux grandes catégories : a) les hydronéphroses congénitales, dues soit 
a un obstacle mécanique, soit 4 une hypoplasie de la musculature intrin- 
seque de l’uretére; b) les hydronéphroses acquises par obstacle visible 
(tuberculose, cancer, calculs, brides, etc.), ou dans lesquelles on ne peut 
retrouver aucun facteur mécanique. 

Berest [97], dans sa thése consacrée a l’hydronéphrose tuberculeuse, 
affection peu fréquente, pourtant moins rare qu’on ne pense, discerne 
trois variétés : 

— les hydronéphroses antérieures a l’évolution de la tuberculose et 
infectées secondairement ; 

— les hydronéphroses secondaires 4 une pyonéphrose tuberculeuse, se 
transformant, aprés exclusion du rein, en une poche 4a liquide clair ; 

— enfin les hydronéphroses dues a une lésion sténosante de l’uretére 
au cours de l’évolution du processus bacillaire. 

Berest compare l’arrét des lésions rénales sous l’influence de l’hydro- 
néphrose a l’arrét des lésions pulmonaires sous l’influence du pneumo- 
thorax. 

Parfois, comme dans le cas de Darget [101], une hydronéphrose congé- 
nitale, avec méga-uretére, ne se révéle que tardivement par l’apparition 
dune pyonéphrose. 

Les tumeurs du bassinet sont des tumeurs épithéliales papillaires, rare- 
ment bénignes, puisque, selon Nicolich [111], elles récidivent presque 
toujours, soit localement, soit méme 4a distance, alors qu’a l’origine elles 
se présentaient comme de simples papillomes. D’oti la nécessité de com- 
pléter la néphrectomie par une urétérectomie. 
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URETERE 


Le reteniissement urétéral des affections abdomino-pelviennes est une 
question particuliérement étudiée ces derniers temps, puisque Guyot [103) 
en fit un rapport au XLIII*° Congrés francais de Chirurgie. Francke et 
Gastoski {102}, Kummel Junior et Nestmann [109] s’intéressent égale- 
ment a ce sujet; de ces études, nous retiendrons, outre les compressions 
inflammatoires ou néoplasiques, l’importance des tumeurs incluses dans le 
ligament large qui, en modifiant la situation anatomique de luretere, 
Vexposent a étre beaucoup plus facilement lésé au cours de l’intervention 
chirurgicale. 

La dilatation primitive de luretére, étudiée par Pull [115], est le plus 
souvent congénitale et coincide avec d’autres malformations. Acquise, elle 
parait secondaire a4 une infection entrainant une dégénérescence conjonc- 
tive de la couche musculaire longitudinale, cause de l’ectasie. 

Ces lésions de la couche musculaire longitudinale ont été retrouvées par 
Kretschmer et Hibbs [108|) dans Vhydronéphrose infantile, s’accompa- 
gnant de malformations de l’abouchement vésical, facteur de sténoses 
orificielles. 

Uebelhock [118] rapporte un cas de fermeture a soupape de l’extrémité 
vésicale de l’uretére, ayant entrainé une dilatation kystique de luretére 
Aa ce niveau; l’affection a guéri aprés résection chirurgicale. 

Enfin Pervés [112], ayant observé une énorme dilatation kystique d’un 
uretére surnuméraire borgne, pose la question de lVorigine traumatique de 
cette hydronéphrose greffée sur une malformation congénitale. 


VESSIE 


Dans sa thése, Trabucco [137] étudie d’une facon trés compléte le col 
de la vessie, au point de vue anatomique et pathologique. 

Il met en évidence, en particulier, un muscle propre du col vésical, 
formé de fibres lisses, arciformes et non circulaires, et dont l’atteinte 
pourrait ¢tre a la base de certaines obstructions nerveuses, indépendam- 
ment des autres lésions, d’ordre mécanique ou inflammatoire. 

La diverticulose vésico-prostatique est une lésion double assez fré- 
quente, ainsi que le montre Heitz-Boyer [130] qui en publie six nou- 
veaux cas. 

Bernasconi [173] publie un cas dostéome développé dans une cica- 
trice de cystostomie sus-pubienne, tout autour d’une fistule. Le fait 
serait 4 rapprocher des récents travaux de Leriche. 

Les paracystites aigués et chroniques, leur évolution vers la dégéné- 
rescence fibro-lipomateuse du tissu conjonctif péri-vésical font [objet 
dune longue étude de A. von Vahl [54). 

La statistique des tumeurs vésicales, publi¢ée dans The Carcinoma 
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Registry, montre que, sur 901 épithéliomas d’origine vésicale, il existait 
250 tumeurs multiples; des métastases sont apparues dans 10 p. 100 des 
cas, et des récidives dans 46 p. 100. 

Gehrmann [126] ‘signale 4 nouveau la fréquence des tumeurs vésicales 
chez les ouvriers des usines de colorants. Le facteur pathogéne semble 
étre Vaniline et ses dérivés. Cette étiologie ne semble d’ailleurs pas 
admise par tous les auteurs (Scheele). 

L’endomeétriose vésicale est-elle primitive ? Le cas publié par Setter- 
gren [136], le vingt-troisiéme de la littérature, ne permet pas de le pré- 
ciser, devant l’importance et l’extension des lésions. 

Signalons une observation de /éiomyome vésical extériorisé a l’orifice 
urétral, publiée par Truc [139]; une étude de Heinz Lorge [129] sur la 
fréquence des récidives de papillomes vésicaux, qui sont le plus souvent 
des épithéliomas atypiques, et deux observations, publiées par Dubner 
[125], de tumeurs vésicales avec calculs, visibles a la radiographie. 


ORGANES GENITAUX 


Mombaerts {179} rapporte un cas de cancer prostatique avec lésions 
osseuses, que l’on prit pour des métastases : en réalité, il s’agissait d’un 
plasmocytome associé, ainsi que le montra l’autopsie. 

Les sarcomes prostatiques se voient surtout chez l’enfant : cependant, 
Delard [174], dans sa thése, rapporte cing observations de malades de 
plus de trente ans. 

Ménégaux et Boidot [146] publient 42 cas d’oblitérations congénitales 
du méat, dont 8 seulement s’accompagnaient d’autres malformations. 

Houplain [185], Lenormand [186], étudient le cancer de la verge. C’est 
un cancer difficile 4 traiter ; les ganglions inguinaux sont envahis dans 
pres de la moitié des cas. I] faut retenir, semble-t-il, le rdle prédisposant 
du phimosis. 

Citons des descriptions intéressantes des tumeurs de la vaginale, par 
Nora [189], et de ’épididyme, par Jaisohn et Jordan [159]. 

Les testicules ectopiques peuvent étre le siége de dégénérescence 
maligne, ainsi que le montrent les travaux de Mackenzie et Mac 
Ratner [163], et ’on peut trouver des séminomes dans le cordon, comme 
dans le cas de Mondor, M' Gauthier-Villars, Sicard et Hepp [164}. 

Le séminome testiculaire peut coincider avec d’autres cancers : 
Cosma [155] en trouva un associé 4 un épithélioma mammaire. 

Phélip [165] a observé un cas de fibromyxome testiculaire chez un 
ancien bacillaire. C’est une tumeur exceptionnelle rencontrée une fois 
sur 120 par Chevassu, et 2 fois sur 297 par Greiling. 


F. Busser et J.-L. MILLor. 
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I. — COMMUNICATIONS 


NOTE SUR LES EPITHELIOMAS UTERINS DU CANAL CERVICAL 


par 
R. Leroux et P.-L. Millot. 


(Cette communication paraitra, en Mémoire original, dans un prochain 
numéro des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


LESIONS TRAUMATIQUES COMPLEXES DU TARSE ANTERIEUR 
ET DU METATARSE 


par 
M. Saves (radiologiste de ’Hépital maritime de Brest). 


Nous avons l’honneur de présenter a la Société un cas de lésions trau- 
matiques du tarse antérieur et du métatarse qui nous a paru intéressant, 
en raison de sa complexité. 

Il s’agit d’un quartier-maitre torpilleur, entré dans le service du méde- 
cin en chef Loyer, a4 ’H6épital maritime de Brest, et qui avait recu sur 
le dos du pied droit un rail d’une hauteur de 60 centimétres environ. 


Les radiographies montrent : 

1° Une fracture comminutive des trois quarts proximaux du cinquiéme méta- 
tarsien par écrasement (fragments multiples : un constitué par l’apophyse pos- 
térieure, un par le tiers proximal de los, un par le tiers distal séparé du. précé- 
dent par un trait spiroide intéressant toute la diaphyse, enfin un quatriéme 
fragment esquilleux, allongé, de 2 centimétres de long, contre la partie externe 
et postérieure du foyer de fracture). 

Il y a une coaptation convenable de ensemble des fragments, sauf du moins 
important, le quatriéme, qui reste séparé du foyer de fracture par sa pointe 
distale. 

Fracture de l’apophyse du premier métatarsien, sans déplacement. 

2° Une disjonction tarso-métatarsienne et sub-luxation légére des métatar- 
siens en dehors. 

3° Une luxation du premier cunéiforme qui est basculé et disposé transver- 
salement ; légére disjonction de Vinterligne calcanéo-cuboidien qui baille en 
dehors, sub-luxation en dedans du scaphoide, l’ensemble réalisant une véritable 
dislocation du tarse antérieur. 


En résumé, on observe sur le pied droit de ce blessé, d’avant en arriére: 
— Une fracture comminutive du cinquiéme meétatarsien, sans déplace- 
ment important. 
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— Une fracture de l’extrémité tarsienne du premier métatarsien, sans 
déplacement. 

— Une dislocation du tarse antérieur avec luxation du premier cunéi- 
forme et sub-luxation du scaphoide en dedans; disjonction tarso-méta- 
tarsienne et calcanéo-cuboidienne. 


SYNDROME METASTATIQUE AIGU DE LA MUQUEUSE JUGALE 
par 


René Huguenin, Odette Boucabeille et Jean Barbet. 


Nous venons de voir évoluer un nouveau cas de syndrome meétastatique 
aigu. Le grand mérite qu’il a, c’est que nous l’avons vu naitre et se déve- 
lopper sous nos yeux, que les faits, évidents, se passent de toute interpreé- 
tation personnelle. Son autre intérét, c’est que ce cas nouveau se calque 
exactement sur une constatation déja faite par l’un de nous, et que nous 
croyons étre une observation unique encore, parce que « vue » dans les 
premiéres heures. Nous la résumerons 4 nouveau tout a l’heure. 

Les caractéristiques que nous allons décrire résument-elles celle de 
tous les syndromes de ce genre ? Nous n’en savons certes rien, et nous 
nous défendons d’induire du particulier au général. Mais ce fait clinique 
peut servir certainement pour interpréter la physio-pathologie de cer- 
taines métastases. 


M™* L... (Henriette), agée de trente ans, est entrée 4 l’Institut du Cancer le 
25 septembre dernier. Elle aurait été bien portante jusqu’a un accouchement 
qu’elle eut le 20 juillet 1934. Depuis, elle restait asthénique, avec un appétit 
capricieux, parfois des crises de fringale. Progressivement étaient apparues des 
pigmentations de plus en plus intenses de l’abdomen et surtout de l’épigastre, 
du thorax, du cou et des plis de flexion. 

En juillet 1935, la malade remarque que son ventre augmente progressive- 
ment de volume. Un médecin fait radiographier l’estomac qui, parait-il, était 
normal. Le ventre grossit toujours et, le 12 aoait, notre malade est opérée avec 
le diagnostic de kyste de l’ovaire. On trouve en réalité de Vascite et de mul- 
tiples nodules épiploiques. L’un d’eux est prélevé pour assurer le diagnostic. 
Malheureusement il ne montre histologiquement que des lésions inflammatoires 
banales. 

L’histoire de notre malade en est 1a, lorsqu’elle entre A l'Institut du Cancer 
avec une ascite réapparue trés abondante, des gateaux péritonéaux percus aprés 
ponction, un état général de plus en plus précaire. D’ailleurs l’évolution nous 
a appris depuis qu’il s’agissait en réalité d’une linite plastique néoplasique, 
avec métastases multiples, surrénalienne gauche en particulier. 

Toute cette histoire d’ailleurs ne sert qu’A situer le probléme et n’a_ pas 
d@autre intérét pour notre étude d’aujourd’hui. 

Brusquement, le 6 octobre, notre malade se plaint d’une douleur siégeant a 
la partie postérieure de la joue gauche, que réveillent les mouvements, la mas- 
tication, et qui géne l’alimentation. Les téguments sont légérement cedématiés, 
il n’y a pas de trismus. La malade elle-méme dit qu’elle doit souffrir d’une 
dent de sagesse. 

Les phénoménes s’accentuent, la fluxion surtout augmente. Le dentiste de 
Vhépital, qu’elle voit le mercredi 9, fait le diagnostic d’accident de la dent de 
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sagesse, car toute la région est cedématiée et d’un rouge vineux ; il conseille 
des bains de bouche. 

Les lésions s’exagérent progressivement. Le 14, toute la joue est trés edéma- 
tiée et le trismus tel que la malade ouvre difficilement la bouche. L’examen de 
la muqueuse buccale révéle alors une modification extrémement curieuse. La 
lésion occupe la moitié postérieure de la face interne de la joue. Elle est 
tuméfiée, saillante; elle a, sur sa circonférence externe, une teinte hémorragique, 
qui se fonce de plus en plus a mesure qu’on approche du centre, en méme temps 
que la muqueuse semble se décoller, qu’elle se sphacéle. Au centre, existe une 
ulcération atone de teinte grisatre recouverte de débris putrilagineux; Vhaleine 
a une odeur un peu fétide. Le diagnostic, d’aprés aspect, est celui de noma. 
Pour rare que soit cette lésion chez l’adulte, ce diagnostic semble plausible, 
puisqu’il s’agit d’une malade trés cachectique. 

On injecte du sérum anti-gangreneux, mais les jours suivants, Ja lésion s’étale. 
Au centre, l’ulcére s’est agrandi et creusé en profondeur; son fond est complé- 
tement sphacélique, ses bords sont décollés et violacés; 4 l’entour c’est un gon- 
flement cdémateux rougeatre ou cyanotique. Le trismus empéche l’alimentation. 

Pourtant les jours suivants, si la tuméfaction persiste, aspect gangreneux 
s’atténue, a telle enseigne que l’on croit devoir se réjouir de lheureuse action 
du sérum. La malade ne souffre plus. Elle se sent mieux, son visage est meilleur; 
la déglutition est moins pénible. Les jours qui suivent, les symptémes fonce- 
tionnels régressent, cependant qu’au contraire la lésion s’accentue. Progressi- 
vement, son aspect initial se transforme et, le 28 octobre, la métamorphose est 
achevée. Extérieurement la joue gauche est tuméfiée dans son ensemble, ainsi 
que les régions angulo-maxillaire et sous-maxillaire; la région masséterine est 
dure, infiltrée. Le bord postérieur et l’angle du maxillaire sont douloureux 
4a la pression. Il existe des ganglions sous-maxillaires. 

Quant a la face interne de la joue, elle est occupée depuis la commissure 
inter-maxillaire en arriére jusqu’&é mi-chemin de la commissure labiale en avant, 
depuis le pied des vestibules en haut jusqu’a .l’arcade dentaire inférieure, par 
des masses sphacéliques émergeant d’une ulcération, dont les bords sont durs 
et saillants. Cette fois, on a Vimpression clinique qu’il ne s’agit pas d’un 
processus inflammatoire nécrotique, mais d’une prolifération néoplasique, ce que 
va démontrer le prélévement histologique. 

Les petits fragments que nous avons prélevés se montrent constitués, selon les 
points, par des aspects d’hémorragie, de nécrose, d’exsudat fibrinoide ou inflam- 
matoire. Dans les régions plus vivantes c’est un tissu de granulation ot lon 
retrouve encore des vestiges de ’hémorragie sous forme de pigment ferrique 
(bien visible par la coloration du bleu de Prusse), et qui est semé de nids plus 
ou moins atypiques de cellules néoplasiques. On a Vimpression que celles-ci 
poussent la en méme temps que le tissu conjonctif de granulation, de méme que 
celles qui sont en plein amas d’hémorragie ou de nécrose semblent trés altérées. 

Ces cellules néoplasiques sont évidemment assez difficilement identifiables. 
Pourtant elles gardent parfois une certaine systématisation glandulaire, et bien 
que leur mucicarminophilie soit négative, leur morphologie s’accorde bien avec 
celle d’une métastase de cancer gastrique. 


Ainsi l’histologie confirme les caractéres de l’évolution clinique : dans 
une zone nécrotique et hémorragique étendue, brusquement survenue 
aprés un syndrome douloureux soudain, les cellules néoplasiques, pré- 
sentes dans l’hémorragie, se mettent a proliférer en grande abondance en 
méme temps que le tissu conjonctif de granulation. 


L’observation antérieure que nous avions faite, et qui semble se super- 
poser a celle-ci, est celle que l’un de nous a étudiée avec son maitre, le 
professeur Roussy, et qui est rapportée dans sa thése. Nous la résumons 
pour retracer la similitude des faits : 
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Un jeune enfant de douze ans était atteint d’un cancer primitif du poumon, 
dont les manifestations cliniques et radiologiques avaient & peu prés compleéte- 
ment régressé aprés radiumthérapie. Néanmoins, sa santé s’était a nouveau 
altérée, depuis quelques jours (dyspnée, fiévre, amaigrissement), lorsqu’il revint 
au Centre anti-cancéreux pour un syndrome qui venait d’apparaitre brutale- 
ment : douleurs abdominales, avec ventre douloureux et tendu, contracturé, 
faciés péritonéal, avec 39° de température, un pouls petit et trés rapide. Sans 
doute on percevait une métastase néoplasique dans lhypocondre gauche, mais 
qui, a priori, ne semblait pas étre responsable de ce syndrome péritonéal aigu. 
Il avait semblé logique d’imputer cette réaction 4 d’autres greffes néoplasiques, 
sans doute sur le péritoine. Le syndrome péritonéal s’accentue, au point que 
lon peut se demander s’il ne s’agit pas d’une affection péritonéale, d’origine 
appendiculaire par exemple. Si peu porté que l’on soit & accepter ce diagnostic, 
le soupgon autorise néanmoins une laparotomie exploratrice. Celle-ci eut en 
tout cas le mérite de nous fixer sur l’étendue des lésions néoplasiques, sur 
leur siége et leur aspect. Elle fut faite vingt heures aprés l’apparition des 
accidents bruyants. Elle montra le péritoine parfaitement sain, mais le foie 
présentait, sur sa face antérieure, comme de petites ulcérations irréguliéres, 
déchiquetées, saignantes, qui rappelaient un peu l’aspect d’une plaie du foie; 
on en préleva un fragment. 

Celui-ci est constitué par des cellules trés irréguliéres, arrondies, parfois 
allongées, qu’il est difficile de placer dans un cadre morphologique. Mais ce sont 
indubitablement des éléments néoplasiques, avec des mitoses, quelques mons- 
truosités nucléaires. 

Chose curieuse, le malade se sentit mieux aprés l’intervention et sa tempéra- 
ture tomba, mais des incidents pulmonaires et nerveux apparurent qui l’empor- 
térent au bout de douze jours. 

Or Pautopsie montre, quatorze jours aprés la premiére vision des métastases 
hépatiques, combien celles-ci se sont transformées: le foie est farci de méta- 
stases qui présentent l’aspect arrondi et blanchatre accoutumé et non plus l’aspect 
de plaie anfractueuse que l’on avait observé. Trés vraisemblablement, celui-ci 
répond & des métastases récentes, sans doute d’origine vasculaire; laspect de 
taches de bougie peut étre réalisé d’emblée sans doute, mais peut étre aussi 
Yaboutissant du précédent aspect. Et qui ne voit que l’aspect nodulaire, ne peut 
en rien inférer ce que furent les lésions au début. 


Dans le cas de métastase de la joue, nous n’avions pas songé au dia- 
gnostic. Et nous en sommes tout contrits. Nous eames le tort, par cette 
méconnaissance, de ne pas faire un prélévement histologique, comme 
nous l’avions fait pour le foie. Mais nous ne voyons guére quelle autre 
interprétation plausible on pourrait donner du syndrome. Dans son évo- 
lution, il semble se calquer sur ces métastases hépatiques, dont nous 
avions vu deux images, 4 quatorze jours d’intervalle. Par contre, nous 
avons suivi, au jour le jour, les aspects évolutifs du second cas et nous 
possédons l’image structurale de l’aboutissant. 

Ainsi l’aspect initial et ’évolution de la métastase, dans l’un et l’autre 
cas, paraissent vraiment fort comparables. Voila pourquoi, lorsque nous 
avons décrit le syndrome métastatique aigu du foie, avec mon ami Paul 
Foulon, en 1931, nous avions pensé que l’on pouvait trouver dans des 
phénoménes vasculaires prédominants une interprétation, tant de l’aspect 
initial des lésions que du syndrome brutal qui les révéle. Nous ne sommes 
pas habitués en effet a voir les métastases, dans la majorité des cas, se 
traduire d’une facon aussi violente, puisque tout au contraire leur carac- 
téristique est d’étre latentes et sournoises; mais, dans cette derniére occur- 
rence, elles ne croissent que lentement. Le syndrome aigu au contraire a 
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pour lui la brutalité de ses phénomeénes initiaux, l’accroissement rapide 
de la masse tumorale. L’un et l’autre de ces phénoménes peuvent bien 
étre liés 4 une cause unique, dans laquelle, justement, les phénoménes 
yvasculaires importants jouent un réle prédominant. 

Quels phénoménes vasculaires ? Certes nous n’en savons toujours rien 
d’une facon précise : thrombose d’un vaisseau de quelque calibre, raptus 
hémorragiques, qui favoriseront peut-étre la croissance rapide des cellules 
cancéreuses qui trouvent dans un milieu de culture favorable la 
nécrose tissulaire massive secondaire a la thrombose. Cette nécrose, tant 
parce qu’elle constitue un amas de protéine, que parce qu’elle a fait dispa- 
raitre tout stroma, facilite peut-¢tre la vie et la multiplication des cellules 
cancéreuses. Sans doute ce ne sont 1a qu’hypothéses qui cependant pour- 
raient trouver ailleurs un autre appui: la localisation de métastases, a 
croissance rapide, au niveau du point d’application d’un traumatisme, 
comme le cas désormais classique de Firket, comme deux autres que nous 
avons observés avec Paul Foulon, ott la métastase semblait s’étre déve- 
loppée trés vite aprés un grand hématome traumatique. Cette interpréta- 
tion du réle des phénoménes vasculaires dans lapparition d’un syn- 
drome métastatique aigu est un fait qui nous semble d’ordre assez général. 
L’un de nous I’a étudié dans son ensemble, dans une conférence récente 
a Bruxelles; a cété des syndromes meétastatiques aigus du foie, on peut 
décrire les syndromes meétastatiques aigus du cerveau, de la moelle, les 
syndromes meétastatiques aigus du poumon. 

Certes, cette acception est passible de critique, et il se peut bien qu’elle 
ne soit pas valable dans tous les cas. Notre ami André Cain, qui a décrit 
dans le méme temps que nous « le cancer secondaire du foie a début 
douloureux », nie importance des phénomeénes vasculaires et pense que 
la crise douloureuse a pour cause la distension brutale et rapide de la 
capsule et des gaines glissoniennes lorsqu’il s’agit du foie. Il est bien 
possible qu’il ait raison, au moins dans certains cas, sinon toujours. 
Nous ne pensons pas d’ailleurs qu’en ce qui concerne le foie, par exemple, 
ce soit Phémorragie, les raptus vasculaires qui créent la douleur: il 
existe trop de cas d’hémorragies importantes et point douloureuses dans 
différents viscéres. Ce n’est done pas la présence des nappes hémor- 
ragiques, mais les phénomeénes d’ordre vasculaire : thromboses brutales, 
manifestations nerveuses réflexes qui en découlent et qui pourraient étre 
Vorigine de la douleur. Car la distension de la capsule n’est pas toujours 
la cause d’une douleur violente dans nombre de circonstances ou le foie 
augmente trés rapidement de volume. En tout cas, ce n’est pas la qu’est le 
probléme fondamental; il réside en effet dans la raison premiére qui per- 
met aux métastases néoplasiques de se développer avec une rapidité telle 
que Cain voit les « bosselures » et les « marrons » croitre presque a vue 
d’ceil. Dans un organe qui n’est pas profondément remanié par une altéra- 
tion massive on n’observe pas, 4 ’habitude, un accroissement aussi rapide. 
I] faut donc lintervention d’autres facteurs. 

Il se trouve que, dans les seuls cas ot nous possédions des documents 
et en particulier dans les deux observations que nous venons de relater, 
la dominante est aux facteurs vasculaires. Et ce n’est pas parce qu’aprés 
quelques jours, au temps de l’autopsie, on ne trouve plus la trace nette 
de ces lésions vasculaires, qu’on peut les nier. I] est trop tard sans doute 
pour en trouver l’empreinte certaine. 
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Si nous avons garde de dire, ce qui ne serait vraiment pas logique, 
qu’il n’est pas d’autres circonstances qui conditionnent l’apparition et 
Vévolution aigué du syndrome métastatique, nous avons tenu a rapporter 
cependant ce fait d’observation instructif. Nous pensons que, dans nombre 
de circonstances, c’est 4 un grand processus vasculaire prédominant que 
certains syndromes métastatiques doivent leur acuité. D’ailleurs, comme 
le dit si judicieusement André Cain, lorsque l’on cherche des points de 
comparaison pour l’intensité de la douleur viscérale du syndrome métas- 
tatique aigu du foie, on ne trouve guére que de syndromes vasculaires, 
ceux qu’il cite dans son dernier travail sur ce sujet: « infarctus de la 
rate, du rein, du poumon, du mésentére, surrénalite aigué hémorragique, 
pancréatite aigué hémorragique >». 


Discussion. — M. G. Albot. — On ne saurait trop insister sur l’intérét 
théorique et pratique de la connaissance de ces syndromes métastatiques 
aigus, a Vétude desquels M. René Huguenin s’est attaché. Récemment 
encore un malade, observe a la consultation de gastro-entérologie de mon 
maitre M. le professeur agrégé Chiray, en fut une trés belle démonstra- 
tion. Il se plaignait exclusivement d’une crise douloureuse fébrile trés vio- 
lente de ’hypocondre droit. Le caractére de cette crise nous fit porter le 
diagnostic de syndrome métastatique aigu du foie. L’examen radiologique, 
en nous montrant un cancer pylorique latent jusque-la et l’évolution ulté- 
rieure durant laquelle nous vimes se développer un foie gros et progres- 
sivement marronné, vint confirmer le diagnostic. 

Un détail mérite de retenir l’attention dans ce cas : le lendemain de la 
crise douloureuse, une épreuve fonctionnelle de foie par la méthode 
des « concentrations galactosuriques provoquées » de N. Fiessinger, 
Thiébaut et Diéryck, montrait un trouble fonctionnel hépatique net ; dans 
les huit jours qui suivirent, cependant que s’atténuaient les signes locaux 
aigus et la fiévre, le fonctionnement hépatique redevenait subnormal. 
Ce cas montre donc le retentissement diffus transitoire sur le paren- 
chyme hépatique d’une métastase aigué, et cette donnée concorde avec 
les constatations anatomiques faites par René Huguenin et ses collabora- 
teurs; elle s’expliquerait assez mal avec l’hypothése d’une distension pure- 
ment mécanique des gaines glissoniennes. 


CANCER MEDIASTINO - PULMONAIRE 
A METASTASES INACCOUTUMEES 


par 
Roger Leroux, René Huguenin et E. Vermes. 


Cette observation nouvelle de cancer médiastino-pulmonaire n’a rien 
de trés anormal que la particularité de ses métastases. Mais, comme elle 
a fait objet d’erreurs de diagnostic, nous croyons intéressant de revenir 
aussi sur le syndrome clinique, dont les particularités ne semblent pas 
encore suffisamment bien connues. 


Un malade Agé de trente-trois ans, M. L... (Léonce), entre a l’Institut du 
Cancer le 19 février 1934. 
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Le début de la maladie parait remonter au 1° septembre 1933. Cependant, 
depuis le mois de juillet 1933, le malade se plaignait de fatigue générale, de 
perte de lappétit, transpirait la nuit et toussait un peu. 

Mais c’est brusquement que, le 1°" septembre, il présenta un épisode fébrile 
(40°) dune durée de huit jours avec toux et expectoration, que le médecin éti- 
quette « bronchite suspecte du sommet droit ». Un examen de crachats ne 
montre pas de bacilles de Koch. La fiévre persiste a4 38°5. 

Le 11 septembre, le médecin diagnostique une pleurésie du cété droit, qu’il 
vérifie par des ponctions exploratrices. 

Le 2 octobre, ponction d’un litre de liquide fibrineux un peu sanglant. Aprés la 
ponction de cette pleurésie hémorragique, on hésite entre deux diagnostics : 
tumeur ou tuberculose. L’examen du liquide ayant donné comme formule une 
lymphocytose nette, on opte pour la deuxiéme hypothése. 

Le 1°" novembre et a partir de ce jour la fiévre tombe, le malade semble s’amé- 
liorer; il part pour la campagne ou il reste quinze jours. Mais dés le ler janvier 
1934 apparaissent de la toux, de l’expectoration, puis une vive dyspnée; la fiévre 
s’allume; il y a du cornage, du tirage sus-sternal. A son retour a Paris, on pra- 
tique une radiographie (19 janvier) qui fait porter par le radiologiste le dia- 
gnostic de « péricardite avec pleurésie médiastine ». Le cliché aurait décelé, en 
outre, une masse d’ombres polycycliques indéterminées. 

D’autre part, pendant le séjour du malade a la campagne, c’est-a-dire lors de 
la reprise des phénoménes médiastino-pulmonaires aigus, étaient apparus de 
petits nodules cutanés dans le flane gauche, 4 la nuque, sur le cuir chevelu, et 
un ganglion inguinal gauche. 

De méme en décembre : quelques crachements de sang rouge, peu abondants 
chaque fois, mais répétés pendant deux semaines. Un consultant déclare alors 
que les nodules sont trop durs pour étre de nature bacillaire et pense A une 
tumeur. Une biopsie est pratiquée et le diagnostic histologique porté est celui 
de « sarcome globo-cellulaire >». 

Depuis le 20 janvier, la dyspnée est considérable, la pleuro-péricardite se serait 
modifiée : le choe de la pointe du coeur revient. Le malade maigrit, s’alimente 
peu, toux quinteuse, expectoration. Les urines, toujours limpides et sans trace 
d’albumine (a plusieurs examens), présentent de l’albumine depuis le 31 janvier 
1934. 

Le 19 février, le malade est hospitalisé 4 Villejuif. Extrémement dyspnéique 
(28 & la minute), il est cyanosé. 

A examen pulmonaire une matité s’étale sur 4 4 6 travers de doigt au niveau 
de la base droite. Les vibrations thoraciques sont augmentées a ce niveau et il 
n’y a pas de pectoriloquie aphone. 

Le foie déborde d’un travers de doigt au-dessous du gril costal. La rate n’est 
pas percutable. On ne sent rien dans l’abdomen. 

Par contre le testicule droit est volumineux et présente les caractéres d’une 
tumeur; pourtant le malade dit que cet état existe depuis son enfance et qu’il 
n’y eut pas d’augmentation récente. 

Une ponction exploratrice de la plévre droite raméne 300 grammes d’un liquide 
jaunatre, épais, coagulant en douze minutes. La radiographie, aprés ponction, 
montre une opacité qui, dans la partie inférieure de ’hémithorax, répond au 
moins en grande partie 4 l’épanchement, mais qui, dans la partie supérieure, 
semble trés caractéristique : elle occupe le tiers interne de ’Phémithorax, s’accom- 
pagne d’une ombre atélectasique du sommet, s’étale dans le médiastin et déborde 
légérement seulement A gauche; c’est l’aspect habituel de la tumeur médiastino- 
pulmonaire. 

Pour s’assurer du diagnostic exact. ——- discutable en effet puisqu’une biopsie, 
pratiquée antérieurement a la venue de ce malade, avait conclu A « sarcome 
globo-cellulaire », —- nous pratiquons une biopsie nouvelle sur un nodule de la 
région inguinale. Celle-ci montre image polymorphe, dont nous reparlerons, des 
cancers a petites cellules du poumon, et confirme le diagnostic histologique pré- 
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cédemment porté. Les suites évolutives sont rapidement fatales, l’autopsie vient 
se superposer au syndrome clinique et révéle une curieuse particularité dans les 
métastases. 

Cette autopsie, dont nous ne relatons ici que les points essentiels, montre une 
symphyse presque compléte de la cavité pleurale droite avec présence d’une 
poche purulente de 10 centimétres de diamétre environ, 4 la surface postéro- 
latérale du lobe inférieur. La plévre, immédiatement au-dessus de cette poche, 
est particuliérement épaisse, lisse, dure. La région hilaire montre, surtout a 


Aspect de la métastase testiculaire avec ses vestiges et tubes. 


droite, une masse tumorale importante ot l’on reconnait encore V’existence de 
quelques ganglions anthracosiques. Le poumon droit présente, en connexion avec 
la masse médiastinale, une destruction compléte de la bronche principale. La 
paroi bronchique est anfractueuse; impossibilité absolue de la suivre au dela 
de 2 centimétres : elle se perd dans la masse tumorale pulmonaire. Cette tumeur 
a une forme triangulaire dont la base est formée par la presque totalité de la 
face diaphragmatique, et dont la pointe se trouve 2 centimétres 4 cété de la 
trachée et 2 centimétres au-dessous du sommet pulmonaire, Quelques zones 
sont en voie de nécrobiose. Les vaisseaux et les cartilages semblent étre en 
grande partie épargnés. Le début de la bronche principale du poumon gauche 
est aussi envahi par la tumeur. I] en est de méme pour la paroi csopha- 
gienne sur une longueur d’environ 5 centimétres, ayant comme limite supérieure 
la bifurcation trachéale. Présence d’une petite tache de « bougie », de grosseur 
@une lentille, au niveau de la scissure interlobaire gauche. 
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Epaississement partiel considérable, blanchatre, nettement tumoral des deux 
feuillets péricardiques. Le myocarde semble étre uniquement refoulé. 

Présence d’un nodule métastatique de 5 millimétres de diamétre environ dans 
la surrénale droite. 

Le testicule droit montre 4 la périphérie des restes de parenchyme recon- 
naissable, entourant une masse blanchatre, de consistance élastique, d’aspect 
uniforme, sans dégénérescence quelconque, sur un diamétre d’environ 3 centi- 
métres. Le testicule gauche est intact. 

On trouve des ganglions néoplasiques autour de la portion lombo-aortique. 

Histologiquement : la tumeur présente, comme le fragment de biopsie, partout 
image caractéristique d’une tumeur a petites cellules du poumon. Elle est cons- 
tituée tantét par des cellules arrondies ressemblant aux éléments lymphoides, 
tantot par des cellules fusiformes 4 noyau ovoide trés chromophile; on observe 
méme quelques cellules d’aspect cylindrique encore rangées en palissade ou 
orientées circulairement, mais sans cavité glanduliforme. La nature épithéliale 
de la tumeur est particuliérement bien visible au niveau du nodule métastatique 


péricardique. 
La masse tumorale testiculaire se révéle identique aux autres localisations, 
— avec un polymorphisme accentué. — Les quelques tubes séminiféres encore 


existants 4 ce niveau, et ceux aussi qui sont en dehors de la région tumorale 
(ces derniers seulement partiellement), ne sont plus constitués que par un revé- 
tement sertolien plus ou moins modifié et contenant de nombreuses inclusions 
rondes et amorphes non lipoidiques. Ils sont entourés par un tissu conjonctif 
trés dense. Les embolies néoplasiques lymphatiques sont trés nombreuses dans 
la région non tumorale. 


Au point de vue clinique nous croyons intéressant de souligner encore 
la fréquence des débuts apparemment aigus dans le cancer du poumon, 
puisque ce fut la cause d’une erreur de diagnostic longtemps entretenue 
chez ce malade. Et pourtant lorsqu’on interrogeait cet homme, il racon- 
tait que, depuis plusieurs mois déja, il présentait les signes d’une atteinte 
de état général; ce début n’est done aigu qu’en apparence. 

Nous insistons encore sur le chapitre clinique, parce que la formation 
d’esprit actuelle du médecin est telle que le diagnostic qui s’éveille tou- 
jours dans son esprit, en présence d’une pneumopathie, est celui de 
« tuberculose » : d’autant plus quand le malade a craché du sang et 
qu’il présente un épanchement pleural. Pourtant un certain nombre de 
caractéres, lorsqu’on les fouille un peu, devaient permettre de redresser 
immédiatement l’erreur. Les hémoptysies du cancer n’ont habituellement 
pas les mémes caractéres que celles de la tuberculose. Sont beaucoup plus 
caractéristiques du cancer ces crachements de sang, en petite quantiteé, 
qui reparaissent continuellement pendant des jours et des jours (pendant 
deux semaines, dans ce cas particulier) : le cancer saigne dans la bronche 
comme tous les cancers, 4 cause de l’ulcération de la tumeur. II ne s’agit 
pas, comme dans la tuberculose pulmonaire, soit d’un syndrome con- 
gestif, habituellement temporaire, soit d’une ulcération brutale d’un vais- 
seau de quelque calibre. D’autre part l’existence d’une pleurésie hémorra- 
gique, qu’on observe sans doute dans certaines formes de tuberculose, 
doit bien davantage éveiller ’idée d’une néoplasie. 

La présence d’une lymphocytose pleurale n’est pas non plus un argu- 
ment qui plaide spécifiquement pour la tuberculose. C’est une réaction 
biologique générale, que l’on observe au cours de l’évolution du cancer; 
et l’absence de cellules néoplasiques est si habituelle qu’il vaut mieux 
ne pas compter sur ce signe. Devant l’absence de bacilles de Koch, c’est 
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examen radiologique pratiqué au besoin aprés ponction de la plévre et 
pneumothorax, qui, d’emblée, doit trancher le diagnostic. 

Une seconde erreur fut commise chez ce malade; devant ce syndrome 
médiastinal et ces métastases, on pensa plutét 4 un lympho-sarcome du 
médiastin, diagnostic qui parut se confirmer par la premiére biopsie. La 
suite des événements est venue infirmer ce diagnostic, et ceci nous améne 
a rappeler un fait important: lorsque la radiographie montre une image 
médiastino-pulmonaire occupant évidemment une partie du médiastin, 
mais s’étalant surtout sur un champ pulmonaire, c’est la l’image accou- 
tumée du cancer médiastino-pulmonaire; elle s’oppose a celle du lympho- 
sarcome ou lopacité est 4 cheval sur le médiastin, s’étalant plus ou 


moins symétriquement sans doute, mais toujours largement — ou 
presque — sur les deux hémithorax. Nous ne saurions également trop 


insister sur la réserve prudente qu’il y a lieu d’observer avant de poser le 
diagnostic de sarcome 4a cellules rondes : au contraire le polymorphisme 
des cellules tant6t rondes, tantét allongées, tant6t 4 disposition palissa- 
dique, la présence de quelques bandes de stroma, la réduction ou l’absence 
de cytoplasme, l’atrophie du noyau, tous ces faits font penser bien plus a 
lépithélioma 4a petites cellules. 

Une autre particularité réside dans la topographie des métastases : 
elles sont peu abondantes, a la fois lointaines et proches et surtout de 
siége assez rare. Dans la cavité abdominale, seuls sont atteints une des 
surrénales et les ganglions péri-aortiques. Les localisations les plus nom- 
breuses sont sous la peau et de siéges divers. Enfin un viscére est lésé 
qui, 4 notre connaissance, ne doit étre touché que de facon vraiment 
exceptionnelle: le testicule. Or cette localisation rarissime se fait précisé- 
ment sur un organe préalablement altéré, cliniquement et histoiogique- 
ment. L’examen histologique des restes de parenchyme testiculaire envahi 
par la tumeur, montre en effet une atrophie plus intense et apparemment 
plus ancienne que ne le comporterait le seul effet de la métastase. Il nous 
semble qu’il s’agit la d’un testicule atrophique, analogue a certains testi- 
cules ectopiques, et dont l’altération préalable a pu constituer peut-étre 
un locus minoris resistentie favorisant la localisation métastatique, cela 
par modification mécanique, peut-étre, du réseau lymphatique. 

C’est la en tout cas une hypothése plausible. Reste le fait bien curieux 
qu'un organe, qui n’est pratiquement jamais touché par les métastases de 
cancer du poumon, se trouve largement envahi, alors qu’il présentait des 
altérations importantes et depuis longtemps certainement. 


DISCUSSION. M. Caussade. — M. Huguenin a raison en principe; en 
effet, les hémoptysies du cancer du poumon sont a peu prés continues, 
légéres, peu rutilantes. Mais, dans certains cas, les hémoptysies du cancer 
du poumon sont identiques 4 celles de la tuberculose pulmonaire, c’est- 
a-dire qu’elles sont intermittentes ou uniques, abondantes, rouge vermeil 
et spumeuses. Si, en pareil cas, la radiologie n’est d’aucun secours, 
erreur de diagnostic est trés possible avec le cancer, surtout si le patient 
ne crache pas, en dehors des périodes hémoptysiques. 


(Travaux de I'Institut du Cancer 
et de la Faculté de Médecine de Paris.) 
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L’EPREUVE A LA SECRETINE 
DANS UN CAS DE TUMEUR SOUS-HEPATIQUE, 
SANS DIAGNOSTIC CLINIQUE ET OPERATOIRE. 
VERIFICATION ANATOMIQUE 


par 


René Huguenin, G. Albot, et M. Bolgert. 


Il nous a paru intéressant de rapporter ici observation suivante a un 
double point de vue : d’une part a cause de l’extréme difficulté diagnos- 
tique du cas, d’autre part en raison de l’aide que nous a fournie une 
méthode d’exploration fonctionnelle de la sécrétion pancréatique externe 
a l’étude de laquelle ’'un de nous a consacré sa thése inaugurale, dans 
le service du professeur agrégé Chiray (1) : 


M"® Kio..., Agée de soixante ans, sans profession, vient consulter le 12 aout 
1935, a VInstitut-du Cancer, dans le service du professeur Roussy, pour une 
tumeur du flane droit découverte un mois auparavant a la suite de phénoménes 
douloureux assez légers accusés par la malade. 

Depuis un an en effet, cette femme ressentait, outre une anorexie progressive 
non élective, de petites crises a type de tiraillements, siégeant dans ’hypocondre 
droit, A prédominance matinale, accompagnées de sensations lipothymiques, et 
se terminant souvent par une éructation. Leur répétition plus grande, durant les 
derniéres semaines, améne la malade a consulter. 

Il s’agit d’une femme d’aspect fatigué, pale et non ictérique, dont Vétat général 
est encore relativement conservé, malgré un amaigrissement de 2 kilos en deux 
mois. Elle n’a jamais vomi, mais se plaint d’une constipation ancienne opiniatre, 
nécessitant usage constant de laxatifs; elle a de plus remarqué la coloration 
trés noire de ses selles depuis quelques semaines. L’eramen met facilement en 
évidence une fumeur & siége sous-hépatique, de consistance trés dure, du volume 
d’une orange, paraissant fixée dans la profondeur. Elle n’est que légérement sen- 
sible au palper et n’est pas mobile avec les mouvements respiratoires; toutefois 
elle semble solidaire du foie. Ce dernier ne parait pas augmenté de volume. 

Rien a signaler par ailleurs. 

Il est difficile de conclure sur le seul examen clinique a l’origine vésiculaire, 
colique, gastrique ou méme pancréatique de la tumeur. Aussi, différents examens 
radiologiques sont-ils pratiqués: Vimage colique et vésiculaire sont nor- 
males ; mais la gastro-duodénographie met en évidence une déformation de la 
région pylorique, et méme un aspect lacunaire de celle-ci sur un des clichés. 
Pourtant, il semble s’agir de signes de compression extrinséque de la région 
pyloro-duodénale, plut6t que de néoformation pylorique proprement dite. 

Les possibilités étiologiques se limitant de plus en plus, on décide d’explorer le 
pancréas par injection intra-veineuse de sécrétine purifiée, aprés tubage duo- 
dénal préalable, et dosage consécutif dans le suc recueilli de la lipase et de la 
trypsine, selon la méthode étudiée depuis deux ans par l’un de nous. 

Cet examen fournit les résultats suivants : 

« Dés larrivée de Yolive dans l’estomac, on recueille un suc jaune par reflux 
duodénal abondant, devenant fréquemment hémorragique. Au bout de deux 
heures, le passage de Volive est radiologiquement vérifié; on recueille alors 


(1) Botcert (M.): Lésions du pancréas et troubles fonctionnels pancréatiques. 
Diagnostic en clinique par l’épreuve 4 la sécrétine purifiée. Masson et C'*, 1935. 
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une bile, jaune clair, puis hémorragique, d’odeur fade, légérement fétide, 
Absence de réponse vésiculaire 4 la suite de deux Meltzer chaud et froid, aprés 
lesquels on recueille un liquide de reflux plus ou moins hémorragique. 

« Aprés injection intra-veineuse de sécrétine purifiée (2 ampoules), la réponse 
pancréatique s’effectue dans les délais normaux; on note la présence de sang 
dans le premier échantillon, la coloration normale des autres. 


« Volume total des 5 échantillons............. 96 cc. (chiffre normal). 
« Activité lipasique moyenne ................. 19 
« Activité lipasique (aprés addition de sels 
« Ac.ivité trypsique moyenne ................. 7,9. > 


L’interprétation de cette épreuve est la suivante : la présence du sang, surtout 
marquée lors du séjour pylorique de Volive, jointe 4 l’odeur fade trés spéciale, 
imposait le diagnostic de néoplasie digestive. D’autre part l’insuffisance pancréa- 
tique dissociée, avec déficience lipasique (activité lipasique minima normale, 35) 
et activité trypsique proche de la limite inférieure de la normale (activité tryp- 
sique minima normale, 7,5), permet d’affirmer une atteinte pancréatique et carac- 
térise en outre, selon nous, un type de déficience fonctionnelle telle qu’on en 
observe dans les cancers de la glande. 

A la suite de cet examen, la malade est hospitalisée dans le service du pro- 
fesseur Roussy, aux fins d’intervention. Mais le jour de son entrée, le 27 aoiit, 
se produit un clocher thermique, 4 39°8, accompagné de frissons, de tachycardie 
et de vomissements d’abord bilieux, puis noiratres. Le flanc droit est douloureux 
et contracturé. A la suite d’applications de glace, injections d’électrargol et 
@huile camphrée, la température tombe aux environs de 38° et va osciller autour 
de ce chiffre jusqu’a l’intervention. 

Le 5 septembre, une numération globulaire est pratiquée. Elle montre un 
certain degré d’anémie : 3.400.060 globules rouges, et de polynucléose avec 
15.700 globules blancs. 

La malade présente 4 ce moment une nouvelle crise douloureuse 4 siége épi- 
gastrique accompagnée d’un état nauséeux et d’éructation. L’examen met alors en 
évidence une augmentation de volume du foie qui déborde de trois travers de 
doigt le rebord costal, et présente a sa surface un noyau arrondi dur et indolent. 
Par ailleurs la tumeur parait avoir augmenté, atteignant le volume de deux 
poings, et devient douloureuse ; seul son bord inférieur est nettement percu, 
son bord supérieur se perd dans la profondeur. 

Il faut noter enfin que, pendant une dizaine de jours, la malade a présenté 
des pertes sanglantes dont la cause ne peut alors étre précisée. 

Une intervention exploratrice est tentée le 17 septembre, sous anesthésie a 
Péther. Elle permet de constater une ascite peu abondante, légérement hémorra- 
gique, la présence d’un gros noyau métastatique du bord antérieur du foie, et 
de nombreux noyaux analogues dans le grand épiploon, dont lun, particuliére- 
ment volumineux, correspondait a la tumeur percue cliniquement. On peut en 
outre reconnaitre existence d’une néoplasie occupant la région du vestibule 
pylorique, du volume du poing, paraissant fixée, et semblant se prolonger der- 
riére l’estomac dans le corps du pancréas, mais dont lorigine gastrique ou pan- 
créatique ne peut étre élucidée. 

La biopsie opératoire d’un noyau épiploique est examinée par le docteur 
Perrot qui en donne l’interprétation suivante : « Epithélioma atypique A cellules 
claires. Nombreuses monstruosités nucléaires et autres images dégénératives. 
Remaniement nécrotique de nombreux boyaux. II parait difficile de donner une 
indication d’origine. » En six semaines, la malade se cachectise progressivement; 
son teint prend une paleur extréme, assez différente de la coloration jaune paille 
habituelle; elle accuse une dyspnée croissante et succombe le 30 octobre. 
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L’autopsie apporte les renseignements suivants (docteur Vermeés) : 

La cavité péritonéale contient environ 100 centimétres cubes de liquide 
citrin, légérement hémorragique. Le péritoine pariétal, le diaphragme 
droit, le Douglas, le mésocélon et partiellement le mésentére sont le siége 
d’une carcinose trés accentuée. 

Le foie pése 3640 grammes. II est atteint de dégénérescence graisseuse 
marquée et présente de nombreux noyaux meétastatiques, blancs ou jaunes, 
parfois hémorragiques, dont les plus volumineux atteignent 7 centimétres 
de diamétre. La vésicule biliaire et les voies biliaires sont intactes. 

Aprés ouverture de l’estomac et du duodénum, on note une vaste ulcé- 
ration, siégeant sur la face postérieure du pylore et surtout sur son versant 
duodénal de 8 centimétres environ de diamétre, a bords minces. Le fond 
parait constitué par le pancréas qui a perdu toute structure normale et 
montre a la coupe un aspect uniformément blanchatre dans cette région. 
Le pourtour de lulcération est nécrotique et hémorragique. Nombreux 
ganglions néoplasiques le long de la petite courbure et autour de l’aorte 
abdominale. Les intestins sont normaux. 

Par ailleurs, la rate est atrophiée et cardiaque; le coeur présente un 
ventricule gauche légéerement hypertrophié; le myocarde est mou. 

L’aorte est légérement éthéro-scléreuse. Les plévres contiennent un 
liquide citrin, légérement hémorragique, et sont parsemées de _ taches 
de bougie. Les reins sont légérement scléreux. Les capsules surrénales, 
le corps thyroide, les glandes mammaires, ne présentent rien de parti- 
culier. L’utérus est volumineux avec nombreux noyaux fibro-adénoma- 
teux et présente une endométriose polypeuse, qui nous semble respon- 
sable des hémorragies observées. L’ovaire droit est scléreux. L’ovaire 
gauche est nettement tumoral, de 4 centimétres de diamétre, alvéolaire 
a la coupe, de coloration blanc jaunatre. 

En résumé, il s’agit d’un cancer a siége pyloro-pancréatique avec 
métastases ganglionnaires, péritonéales, pleurales, hépatiques et ova- 
riennes. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. —- Nous avons effectué des coupes topogra- 
phiques du pancréas en étudiant systématiquement : a) la portion 
céphalique proche de l’ulcération et adhérente au pylore ; b) le corps 
du pancréas encore en contact avec la paroi postérieure de l’estomac; 
c) enfin la queue de l’organe. 


1° Fragment pancréatico-gastrique. — La majeure partie de la coupe 
qui correspond a la téte du pancréas est constituée d’éléments cellulaires 
arrondis ou polygonaux, petits ou volumineux, fortement éosinophiles, 
a noyaux inégaux et souvent monstrueux et atypiques. Ils sont groupés 
en lobules irréguliers, de forme inégale. isolés les uns des autres par des 
trousseaux de collagéne d’épaisseur variable, souvent entremélés de 
fibres musculaires lisses, et y végétent sans aucun ordre; l’aspect général 
est encore remanié par d’importants phénoménes de nécrose. L’allure 
générale est celle d’un épithélium atypique. 

Sur l'un des bords de la préparation, on retrouve un fragment de 
musculeuse. Sur un autre, on peut reconnaitre une frange de muqueuse 
pylorique normale, dont les glandes, coupées transversalement, sont tas- 
sées les unes contre les autres. Le chorion de la muqueuse est infiltré 
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de cellules rondes. La muscularis mucose repose directement sur les 
formations épithéliomateuses sous-jacentes. 

A lune des extrémités de cette frange muqueuse, la muscularis mucose 
s’interrompt; les glandes pyloriques prennent un aspect nécrotique et 
se laissent progressivement envahir par les éléments néoplasiques qui, 
se substituant a elles, prennent une disposition vaguement acineuse. Ils 
tendent en méme temps a végéter au-dessus de la muqueuse pylorique. 
Plus en dehors encore, l’épithélioma est lui-méme frappé de nécrose 
massive, et cette région semble correspondre au bord de lulcération 
constatée macroscopiquement. 

A vrai dire, la zone de transition entre la muqueuse gastrique et l’épi- 
thélioma pouvait faire soulever V’hypothése de lorigine gastrique de 
ce dernier. Cependant son aspect général, son caractére muci-carmin 
négatif, ses rapports, font nettement conclure 4 l’origine pancréatique 
de la tumeur. 

2° Corps du pancréas. — Et, en effet, la coupe topographique corres- 
pondant au corps du pancréas, confirme cette conclusion. 

On y trouve successivement: un fragment de muqueuse gastrique 
atteinte d’altération cadavérique prononcée, mais d’architecture nor- 
male, surmontant un fragment de musculeuse; des lobules pancréatiques 
formés d’acini normaux et renfermant plusieurs ilots de Langerhans ; 
enfin une plage d’épithélioma atypique en tous points comparable a 
celui de la préparation précédente, et dont la coloration générale est 
tout a fait semblable a celle du pancréas normal. 

3° Queue du pancréas. — Ce dernier fragment renferme encore une 
zone d’épithélioma. Il est constitué par un tissu pancréatique formé 
d’acini normaux, mais atteint de légére sclérose interstitielle. 

Il s’agit done en définitive d’un épithélioma atypique du pancréas, 
adhérent 4 Vestomac et ayant envahi le pylore. 


Plusieurs points nous paraissent mériter d’étre soulignés dans cette 
observation. Une fois de plus, on peut constater que le seul examen 
clinique était totalement impuissant 4 fournir la plus légére certitude 
sur lVorigine de la tumeur siégeant dans Vhypocondre droit. Il était 
done indispensable de faire appel a des examens supplémentaires : 
Yexploration radiologique, qui permit d’éliminer avec une quasi-certitude 
Yorigine colique et vésiculaire du néoplasme, orienta sans plus vers 
la région gastro-pyloro-duodénale, mais l’examen fonctionnel du pancréas 
fut nettement en faveur d’un cancer pancréatique; cependant, l’explora- 
tion chirurgicale ultérieure fut incapable de l’affirmer. Bien plus, au 
cours de celle-ci, on put se rendre compte que la tumeur percue clini- 
quement n’était pas le néoplasme originel lui-méme, mais bien un noyau 
métastatique de l’épiploon. L’erreur d’interprétation, dans un cas ana- 
logue, nous parait actuellement encore inévitable. 

Le résultat de l’autopsie est également trés particulier. Piéce en main, 
il était encore impossible de préciser l’origine du cancer, et seul l’examen 
histologique systématique, en coupes sériées de la masse tumorale, pres- 
mit de la rattacher avec vraisemblance au pancréas. 

L’allure clinique de cette tumeur était par ailleurs profondément anor- 
male. Elle ne se manifestait en effet ni par l’ictére continu et progressif 
du cancer de la téte, ni par le syndrome douloureux si spécial du cancer 
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du corps. L’évolution 4 tendance antérieure du néoplasme, sa localisation, 
expliquent, par l’intégrité du canal cholédoque et du plexus solaire, l’ab- 
sence des signes précédents; infiltration, suffisamment profonde pour 
aboutir 4 une ulcération du pylore, rend compte d’une part des signes 
radiologiques observés, du melzna présenté par la malade durant les 
derniers temps, ainsi que de la présence du sang dans le liquide de tubage, 
tous symptoémes insolites dans l’évolution du cancer du pancréas. 

Nous insisterons enfin sur le trés grand intérét biologique de l’épreuve 
fonctionnelle a la sécrétine purifiée en de telles circonstances. Seule, 
parmi les diverses explorations pratiquées durant la vie, elle permit d’ad- 
mettre, avec une certitude presque complete, l’existence d’une lésion 
pancréatique que l’examen histologique put ultérieurement controler. Il 
semble s’agir 14 d’un procédé extrémement précis, et un de nous, qui 
l’étudie depuis deux ans, ne l’a encore jamais trouvé en contradiction 
avec les constatations anatomiques. 

Cette observation parait en outre confirmer la valeur de Ja dissociation 
diastasique (déficience lipasique marquée et activité trypsique normale) 
comme symptome d’un processus néoplasique de la glande. Elle a été 
retrouvée a deux examens successifs dans une observation, encore inédite, 
de cancer du corps du pancréas, recueillie par deux d’entre nous dans 
le service du professeur agrégé Chiray. Dans des cas analogues a celui-ci, 
alors méme que les conclusions de l’examen histologique resteraient 
incertaines, de telles modifications physio-pathologiques de la sécrétion 
externe du pancréas nous semblent mériter de retenir l’attention. 


SUR LES LESIONS HEPATIQUES 
DANS LES ENDOCARDITES MALIGNES 


par 
L. Cornil, M. Mosinger et A. Jouve. 


L’étude des viscéres présente, on le sait, un intérét particulier dans 
Vendocardite maligne, affection 4a manifestations générales multiples 
accompagnant le syndrome cardiaque. 

Or, parmi ces altérations viscérales, les lésions hépatiques n’ont pas 
fait objet jusqu’ici d’une étude d’ensemble. Tout au plus, certains 
auteurs, cités plus loin, ont décrit, dans des cas isolés, des nécroses 
hépatiques insulaires d’origine endocarditique. 

Nous avons cru utile de rapporter briévement dans cette note les cons- 
tatations qu’il nous a été donné de faire dans une série de 6 cas d’endo- 
cardite maligne, concernant 5 cas d’endocardite maligne lente et un cas 
aigu. 

Nous envisagerons successivement l'état de la distension vasculaire, 
les lésions épithéliales, les réactions du systeme Kupfférien, les lésions 
infiltratives inter-trabéculaires et celles pouvant frapper l’espace de 
Kiernan. 

1° Etat de la distension vasculaire. — Dans un seul cas les phénoménes 
caractéristiques du foie cardiaque font défaut. 
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Il s’agit d’une endocardite maligne aigué dans laquelle il existe une 
vaso-dilatation généralisée des capillaires inter-trabéculaires sans pré- 
dominance péri-sus-hépatique et de nature terminale vraisemblable. 

Dans les 5 cas d’endocardite lente du type Osler, il existe des signes 
histologiques évidents de foie cardiaque, mais 4 un degré variable. Dans 
2 cas on note une simple vaso-dilatation a4 prédominance péri-sus-hépa- 
tique, avec atrophie correspondante de lépithélium hépatique ou nécrose 
débutante. Dans les 3 cas restants, i! existe, en outre, des hémorragies 


Fic. 1. — Foie dans la maladie d’Osler. 


1, espaces inter-trabéculaires remplis de cellules kupffériennes mobilisées 
et de cellules d’infiltration. 2, espace de Kiernan, infiltré de lymphocytes. 


centro-lobulaires plus ou moins importantes et en nombre variable. Ces 
phénomeénes sont d’intensité moyenne, dans 4 cas. Dans un seul cas elles 
étaient considérables. 

2° Lésions épithéliales. —— Celles-ci peuvent étre divisées en 2 groupes : 

a) Les lésions épithéliales communes, secondaires a la stase d’origine 
cardiaque. 

b) Les lésions épithéliales ne relevant pas exclusivement de ce méca- 
nisme. 

Les premiéres sont caractérisées par |’atrophie et la nécrose centro- 
lobulaires consécutives a la vaso-dilatation et a V’hémorragie péri-sus- 
hépatique. Dans le méme groupe il faut ranger, sans doute, les phéno- 
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ménes de dégénérescence graisseuse développés autour de ces foyers péri- 
sus-hépatiques. Il faut d’ailleurs noter que, dans tous les cas, les lésions 
sont réduites au minimum. 

Les lésions épithéliales du second groupe sont de 3 types : 

Le premier est caractérisé par un processus d’hépatite diffuse. Nous 
Vavons relevé dans le cas d’endocardite maligne aigué, oti il est carac- 
térisé par des plages étendues de vacuolisation cellulaire, sans nécrose 
complete, le processus prédominant en certaines zones de prédilection. 


Fic. 2. — Méme point a4 un fort grossissement. 


1, cellules de Kupffer tuméfiées et mobilisées. 2, lymphocytes infiltrant 
Vespace de Kiernan. 3, cellules d’infiltration inter-trabéculaire. 


Dans un cas d’endocardite maligne lente, nous avons été frappés par 
des lésions nucléaires généralisées consistant en une tuméfaction énorme 
avec épaississement du nucléole ou vacuolisation. Il est 4 noter que, dans 
les mémes cas, il existe des réactions kupffériennes importantes. 

Le second type de lésions épithéliales se distingue par des foyers de 
dégénérescence graisseuse sans nécrose compléte, parsemant irrégulié- 
rement le tissu hépatique. Ce processus n’existe que dans un seul cas et 
coexiste avec des foyers de nécrose totale. 

Le troisiéme type lésionnel épithélial est représenté par des nécroses 
insulaires. 

Ce processus a été décrit antérieurement dans les endocardites malignes 
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par Luthy, Mallory, Heinrichsdorf, Kimmelstiel, D. Olmer, J. Olmer, 
Mosinger, Audier et Bouisson. 

Il n’est cependant pas spécifique de l’endocardite maligne, son étio- 
logie étant trés variable (L. Cornil, Mosinger, J. Olmer). Cependant nous 
Yavons relevé dans un second cas d’endocardite maligne lente, ce qui 
constitue, sur l’ensemble des 6 cas, un pourcentage de 33 %. 

Histologiquement ces foyers de nécrose appartiennent, dans les mémes 
cas, 4 3 types: le type de la nécrose pure, le type de nécrose infiltrée et 
la forme de nécrose hémorragique : 


Fic. 3. = Nodules réticulocytaires inter-trabéculaires dans la maladie d’Osler. 
1, ilots histiocytaires. 


a) Les ilots de nécrose pure sont caractérisés, tant6t par une nécrose 
de coagulation, tant6t par une nécrose granulo-graisseuse décrites dans 
un travail antérieur. Dans ces ilots, les cellules de Kupffer sont normales 
ou subissent également la nécrose. 

b) Les ilots de nécrose infiltrés sont caractérisés par la présence, dans 
les foyers nécrotiques, de cellules réactionnelles : histiocytes, lympho- 
cytes et plus rarement polynucleéaires. 

c) Les ilots de nécrose hémorragiques, exceptionnels, sont envahis 
par des globules rouges, le flux hémorragique étant manifestement secon- 
daire. Il est 4 remarquer que les différents foyers de nécrose sont presque 
complétement localisés a la zone intermédiaire du lobule hépatique et 
n’empiétent que rarement sur la zone centro-lobulaire. Quant au méca- 
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nisme pathogénique de ces nécroses insulaires, il est, sans aucun doute, 0 

dune grande complexité; l’on peut faire intervenir des processus toxi- n 

infectieux, de petites embolies et l’influence prédisposante de la stase 

vasculaire. 
3° Réaction du systéme de Kupffer. — D’aprés nos constatations, r 

2 groupes d’endocardites malignes peuvent étre opposés en ce qui con- d 

cerne les réactions du systéme réticulo-endothélial hépatique. lke 
Le premier groupe est constitué par les endocardites malignes lentes n 

du type Osler, ot! les réactions apparaissent constantes, dans nos obser- 

vations, mais d’importance trés variable, et nous distinguerons a ce sujet ri 


4 degrés : 


Fic. 4. — Mémes nodules a un plus fort grossissement. 


1, libération monocytaire de la cellule de Kupffer. 
2, tuméfaction de la cellule de Kupffer dans un ilot histiocytaire. 


Dans le premier (un cas) on observe, en des foyers plus ou moins 


étendus de tissu hépatique, la tuméfaction et la libération monocytaire la 
des cellules de Kupffer avec constitution, en de rares points, d’ilots his- e 
tiocytaires de deux 4a trois éléments. 

Dans le second degré (deux cas) la réaction kupfférienne, caractérisée Pp 
par la mobilisation, la tuméfaction et la constitution d’ilots histiocytaires a 
minimes, est diffuse. ly 


Le troisiéme (un cas) se distingue par la constitution d’ilots histiocy- 
taires plus volumineux de trois a cing éléments hypertrophiques. De plus d 
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on note des cellules de Kupffer en voie de caryorrhexis et méme des 
mitoses. 

Enfin, au quatriéme degré (un cas), la réaction kupfférienne est intense 
et il existe une véritable réticulo-endothéliose hépatique avec nombreux 
réticulocytes tuméfiés libres, éosinophiles ou basophiles, et présence 
d’éléments binucléés, de réticulocytes gigantesques rappelant parfois, par 
leur noyau, les mégacaryocytes, d’éléments volumineux vacuolaires ou a 
noyau pycnotique ou de plasmocytes géants. 

En résumé, dans toutes nos observations, il existe des réactions kupffé- 
riennes présentant cependant une importance variable. 

4° Présence d’éléments réactionnels dans les espaces inter-trabécu- 


Fic. 5. — Réaction kupfférienne. 
1, cellule réticulaire rappelant le mégacaryocyte. 2, globules rouges. 
3, cellule réticulaire réactionnelle. 4, cellule hépatique dégénérative. 


laires. — La présence dans les capillaires inter-trabéculaires d’un nombre 
exagéré de globules blancs est d’observation constante. 

Tantot lon note un nombre accru de lymphocytes (3 cas), tantot la 
présence simultanée de lymphocytes et de polynucléaires en nombre 
accru (2 cas), tant6t enfin il existe a cdté des réticulocytes libres, des 
lymphocytes, des polynucléaires et des plasmocytes. 

5° Espace de Kiernan. — Quant aux espaces de Kiernan, ils sont, dans 
deux cas, libres de tout infiltrat inflammatoire. Dans tous les cas restants 
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on constate la présence d’ilots réactionnels constitués de lymphocytes et 
dhistiocytes, et dans un seul cas de plasmocytes. 

Conclusions. — Les lésions hépatiques observées dans l’endocardite 
maligne aigué s’opposent a celles relevées dans les endocardites malignes 
lentes. 

Dans le premier cas, le processus essentiel est une réaction dégénéra- 
tive diffuse de l’épithélium hépatique, et l’on note l’absence de lésions 
de foie cardiaque et de réactions kupffériennes. 

Dans la maladie d’Osler, par contre, il existe dans tous les cas, mais a 
un degré variable, des réactions réticulo-endothéliales hépatiques et des 
lésions de stase cardiogéne. Dans deux cas sur cing, nous avons relevé, 
en outre, des nécroses insulaires. 


(Laboratoire d’Anatomie pathologique de la’ Faculté de Médecine 
‘ de Marseille. Professeur L. Cornil.) 


NECROSES INSULAIRES DU FOIE CHEZ UN SUJET MORT 
D’UNE RUPTURE AORTIQUE 


par 
L. Cornil, M. Mosinger et A. Jouve. ° 


Les nécroses insulaires du foie s’observent dans des conditions étiolo- 
giques trés variables. Tout récemment deux d’entre nous, avec J. Olmer, 
ont fait une étude d’ensemble de ce syndrome anatomique (1), qui s’ob- 
serve avec une certaine fréquence dans l’endorcardite maligne (Luthy, 
Mallory, Heinrichsdorf, Kummelstiel, D. Olmer, J. Olmer, Mosinger, Audier 
et Bouisson, Cornil, Mosinger et Jouve [2}). 

A notre connaissance, les nécroses insulaires du foie n’ont pas encore 
été signalées dans des circonstances étiologiques, analogues a celles qui 
sont intervenues dans l’observation qu’il nous a été donné d’étudier et 
dont nous rapportons les traits cliniques et anatomiques ci-aprés : 


OBSERVATION CLINIQUE (résumée). — Nov... (Giovani), Agé de soixante- 
cing ans, docker, est envoyé 4 l’Hépital de la Conception le 4 janvier 1935, pour 
hémiplégie. La veille au soir, au cours du repas, le malade a perdu brusquement 
connaissance. A la suite de cet incident, il aurait constaté l’impossibilité de mou- 
voir ses membres gauches, et souffert d’une trés violente douleur, de type cons- 
trictif, siégeant a la région précordiale et a Vépigastre. Des vomissements 
répétés, au cours de la nuit, ont ramené du sang a plusieurs reprises. 

Rien a retenir de ses antécédents, hors l’existence de varices, infectées plu- 
sieurs fois, et pour lesquelles le malade a déja subi trois opérations. 

I] s’agit d’un sujet de constitution robuste, non fébricitant, trés pale, le visage 
angoissé. I] se plaint d’une douleur en ceinture 4 la base du thorax et au segment 
supérieur de abdomen. La respiration est rapide, superficielle, mais il n’y a 
pas de dyspnée A proprement parler, et le malade demeure sans aucune géne en 
décubitus dorsal. Les veines jugulaires sont distendues, le pouls est régulier, 


(1) Cornnit (L.), Mostncer (M.) et O_mer (J.): « Les nécroses insulaires du 
foie. » (Revue Méd. Chir. des Maladies du Foie, 1935.) 

(2) Corniz (L.), Mosincer (M.) et Jouve (A.): « Sur les lésions hépatiques 
dans les endocardites malignes. » (Voir ce méme numéro.) 
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battant au rythme de 60 pulsations 4 la minute. La tension est de 15-11. Les 
bruits du ceeur sont assourdis. 

L’abdomen est souple, sauf dans le segment supérieur droit : le foie gros, dou- 
loureux, déborde le rebord costal de trois travers de doigt. 

Il y a eu, au début de la matinée, un vomissement contenant du sang. 

L’examen neurologique révéle une diminution légére de la motricité avec 
hyporéflectivité, au niveau des membres gauches. Le réflexe cutané plantaire est 
en flexion des deux cétés. 

On hésite entre le diagnostic de crises paroxystiques par aortite thoracique 


Fic. 1. 
1, anévrysme disséquant de l’aorte. 


postérieure ou abdominale, et celui de syndrome péritonéal limité a l’étage supé- 
rieur, par perforation d’ulcus en péritoine cloisonné. 

Un examen radioscopique pratiqué aussitét montre l’absence de toute clarté 
gazeuse anormale sous-phrénique. La mobilité du diaphragme est conservée. Par 
contre, on est frappé par le volume de l’ombre cardio-aortique qui présente peu 
de battements. Le cceur est fortement hypertrophié, cette hypertrophie intéres- 
sant surtout le ventricule gauche. L’aorte, élargie et opacifiée, se voit sur tout 
trajet thoracique. La crosse est particuliérement dilatée; son bord droit déborde 
fortement le rachis. Il semble exister, A ce niveau, une masse assez volumineuse 
faisant corps avec le vaisseau, coiffant ’ombre cardiaque. . 

Le lendemain, l’état du malade est stationnaire. Les vomissements ne se sont 
plus reproduits, la douleur est aussi angoissante; son caractére est franchement 
constrictif; elle est assez intense, pour nécessiter des injections répétées. de 
morphine. Sueurs, hoquets, lipothymies, sensation d’anéantissement. 
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Les bruits du ceeur ne sont pas modifiés, il existe aux bases pulmonaires de 
gros rales de stase. 

Décés dans la nuit du 5 au 6 janvier. 

AvuTopsiE (pratiquée douze heures aprés la mort). — Le volume de la masse 
cardiaque est presque égal a celui du poumon gauche. 

Le péricarde est tendu violacé. I] existe une infiltration hémorragique autour 
de la crosse aortique, qui se prolonge le long de l’aorte descendante. 

Cette infiltration s’insinue entre l’aorte et l’asophage, elle se poursuit autour 
des pédicules pulmonaires. 

A lincision du péricarde, il s’écoule 300 4 400 centimétres cubes de sang, qui 
sort en jet par la fente pratiquée. De larges caillots, formant des plaques arron- 
dies dont la plus grande mesure environ 7 4 8 centimétres de diamétre, sont 
extraits de la cavité péricardique. 

Ceeur globuleux du type Traube. Sous le péricarde viscéral on constate la pré- 
sence d’une série de taches ecchymotiques. La pointe du cceur est rejetée vers 
la droite par ’hypertrophie du ventricule gauche dont la paroi est notablement 
épaissie. Au niveau de la valvule mitrale, on note la présence de plusieurs 
plaques scléreuses de consistance cartilagineuse. 

Pas de végétations. 

L’oreillette gauche est distendue, mais par ailleurs normale. 

Les valvules sigmoides sont normales, sauf quelques petits épaississements 
nodulaires. . 

L’aorte est parsemée, sur toute son étendue, de plaques gélatineuses, cartila- 
gineuses et athéromateuses, dont certaines apparaissent ulcérées. I] existe, 
au-dessus des valvules sigmoides, un véritable anneau athéro-scléreux, lorigine 
de la coronaire étant complétement enserrée dans une gangue athéromateuse. 

La zone de rupture se situe 4 environ 5 centimétres au-dessus de Vorifice coro- 
narien. Elle se présente sous forme d’une déchirure transversale, de 2 4 3 centi- 
métres d’étendue au centre d’une vaste plaque athéromateuse, et est constituée 
par un tissu extrémement friable. : 

A partir de cet orifice, on voit infiltration sanguine aboutir directement dans 
la zone adventitielle d’ou elle se poursuit vers le bas, faisant le tour de l’aorte. 
Le sillon auriculo-ventriculaire droit est comblé, la coronaire droite est enve- 
loppée dans une gangue cruorique, mais sa dissection montre qu’en aucun point 
elle n’est comprimée ou oblitérée. A la base Vinfiltration sanguine disséque la 
partie supérieure de la paroi du ventricule droit. Rien de notable, par ailleurs, 
au niveau des cavités droites. 

L’étude de la cavité pleurale droite met en évidence une symphyse presque 
complete, de sorte qu’il est impossible de séparer le feuillet viscéral du feuillet 
pariétal. Au niveau de la plévre gauche, au contraire, on note absence com- 
pléte de toute adhérence. 

Le poumon droit présente tous les phénoménes de la stase aigué, avec con- 
gestion et aedéme a la base. Absence de lésions tuberculeuses évolutives. Le 
poumon gauche présente les mémes phénoménes congestifs et edémateux. L’on 
reléve en outre au sommet une induration scléreuse sans caséification. 

Le foie est hypertrophique, cette hypertrophie intéressant particuli¢rement le 
lobe droit. Par ailleurs il offre un aspect muscade, caractéristique du foie car- 
diaque. La rate est également augmentée de volume, mais ne présente pas 
d’autre anomalie. 

Le pancréas et l’intestin sont normaux. Au niveau de l’estomac, par contre, 
existe un piqueté hémorragique dans toute l’étendue de la muqueuse, mais pré- 
dominant au niveau de l’antre pylorique. 

Les reins sont petits, globuleux et de teinte rougeatre. 


ETUDE HISTOLOGIQUE. — Aorte. — On reléve un processus d’endartérite carac- 
térisée par un épaississement irrégulier, grace 4 la production d’un tissu colla- 
géne et hyalin et des dépdéts lipo-lipoidiques abondants. Les éléments cellulaires 
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font défaut sur de vastes plages. En certains points, cependant, notamment dans 
la zone immédiatement adjacente 4 la média, on note des infiltrats inflamma- 
toires A disposition périvasculaire, constitués de lymphocytes et de plasmocytes. 
De tels infiltrats existent également en certains points de la zone sous-endo- 
théliale. 

Dans la média on note une sclérose hyaline trés marquée, intéressant notam- 
ment les zones internes ow les fibres musculaires lisses apparaissent dissociées 
par des lamelles épaisses de substance hyaline. On reléve, en outre, en de nom- 
breux points de la média, des infiltrats inflammatoires en trainées, formés de 
lymphocytes et de plasmocytes. 

L’infiltration hémorragique de l'anévrysme disséquant s’est produite entre la 


Fic. 2. — Nécrose insulaire non infiltrée. 
1, foyer nécrotique. 


média et Padventice, dont on retrouve des lambeaux par ailleurs inflammatoires. 
Ce processus inflammatoire est caractérisé par une infiltration lymphocytaire et 
surtout plasmocytaire abondante 4 disposition périvasculaire et périnerveuse. 
On note en outre un processus de capillarite et une vascularite intéressant cer- 
tains petits vaisseaux. 

En résumé, les lésions aortiques sont des lésions de panvascularite évolutive 
sclérosante avec athérome et phénoménes infiltratifs plasmocytaires, et des 
lésions endothélio-capillaires. De tels phénoménes plaident dans une certaine 
mesure en faveur de la nature spécifique des lésions. 

Paroi du ventricule droit. — On constate immédiatement la présence d’une 
suffusion hémorragique abondante entre le myocarde et le péricarde. 

Le péricarde viscéral lui-méme contient d’innombrables trainées d’hématies 
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séparant les lobules adipeux. Les zones périphériques apparaissent compléte- 
ment dilacérées. 

En ce qui concerne le myocarde l’on constate une surcharge graisseuse assez 
prononcée sans lésions dégénératives parenchymateuses. Dans le tissu conjonctif 
interstitiel, il existe, en de nombreux points, une infiltration lympho-plasmocy- 
taire & prédominance périvasculaire. 

Poumon. — On reléve une vaso-dilatation énorme intéressant, au méme titre, 
les artéres pulmonaires, les vaisseaux bronchiques, les veines pulmonaires et 
les capillaires inter-alvéolaires. En de nombreux points le tissu pulmonaire est 
dilacéré par des foyers hémorragiques massifs, et on ne voit A ce niveau per- 


Fic. 3. — Nécrose insulaire infiltrée. 


1, nodule de cellules d’infiltration. 2, mobilisation de cellules 
de Kupffer inter-trabéculaires. 


sister que des débris de cloison inter-alvéolaire, en de nombreux points, des 
vaisseaux rompus; 4 cété de ces foyers massifs d’infarcissement, on reléve de 
facgon diffuse un processus d’alvéolite catarrhale, edémateuse et hémorragique. 

Dans le fragment prélevé au niveau du sommet gauche, on note la présence 
d’une gomme trés volumineuse, 4 contours arrondis, dont le centre est constitué 
par un produit purulent éosinophile ou amphophile entouré d’une coque 
amorphe, elle-méme engainée par une zone de sclérose collagéno-fibroblastique 
richement infiltrée de lymphocytes et de plasmocytes, offrant une réaction endo- 
thélio-capillaire importante. Absence compléte de tout follicule tuberculeux. 

Rate. — La rate est essentiellement une rate cardiaque avec inondation san- 
guine de la pulpe rouge. 

On reléve par ailleurs la présence d’un assez grand nombre de polynucléaires, 
a cété d’innombrables réticulocytes libres. 
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Rein. — Il existe une vaso-dilatation diffuse intéressant les glomérules de 
Malpighi, ainsi que les vaisseaux inter-tubuleux. On note par ailleurs un pro- 
cessus de glomérulite chronique avec nombreux aspects en pain a cacheter. L’in- 
tensité de cette glomérulite contraste avec l’absence presque compléte de tout 
infiltrat inflammatoire. 

Il faut noter également des phénoménes de vascularite sclérosante inter- 
tubuleuse. 

Lésions hépatiques. — A cété d’une vaso-dilatation inter-trabéculaire a pré- 
dominance péri-sus-hépatique, on reléve la présence d’innombrables plages 
nécrotiques de taille trés variable. Certains ilots sont constitués uniquement 
de 12 a 15 cellules. D’autres, au contraire, peuvent intéresser la moitié d’un 
lobule hépatique sectionné transversalement. 

Il est intéressant de noter que ces foyers nécrotiques occupent de facgon cons- 
tante la partie moyenne du lobule hépatique, mais débordent parfois sur le 
territoire péri-sus-hépatique. 

Le plus souvent, ils présentent une forme arrondie. D’autres fois, ce sont des 
trainées nécrotiques allongées. Plus rarement enfin, les foyers présentent une 
configuration anguleuse. Parfois, on note, dans le méme lobule hépatique, deux 
foyers miliaires, parfois anastomotiques. 

En ce qui concerne leur constitution, ces foyers nécrotiques sont tantét du 
type pur, tantét du type infiltré. 

Dans les premiers, on voit les cellules hépatiques passer par trois phases. 
Dans la premiére les cellules s’isolent, le protoplasme devient foncé hyper-éosi- 
nophile, tandis que le noyau subit la pycnose avec, fréquemment, tuméfaction 
basophile du nucléole ou bien vacuolisation nucléaire. Dans les mémes éléments 
hyper-éosinophiles, on constate souvent l’apparition de vacuoles 4 contours 
flous ou bien d’un pigment brun abondant. Dans le deuxiéme stade dégénératif, 
le noyau cellulaire présente le phénoméne de la caryorrhexis, tandis que le pro- 
toplasme se clarifie tout en continuant a présenter fréquemment des granula- 
tions pigmentaires. Enfin dans le troisiéme stade, il ne persiste de la cellule 
que des débris protoplasmiques faiblement éosinophiles ou hyalins. 

En ce qui concerne les cellules de Kupffer, elles sont souvent absolument 
intactes, méme lorsque’la dégénérescence est compléte, ou bien apparaissent 
simplement mobilisées. D’autres fois, la dégénérescence intéresse au méme titre 
les cellules épithéliales et les cellules de Kupffer. 

Dans les foyers nécrotiques infiltrés, les cellules réactionnelles occupent géné- 
ralement l’un des péles de Vilot de nécrose et plus rarement tout un foyer. 

Les cellules d’infiltration sont représentées par des histiocytes mobilisés, des 
lymphocytes, et d’assez nombreux polynucléaires. Il est A noter que dans aucun 
foyer on ne reléve la présence d’amas microbiens. 

Un troisiéme type de nécrose miliaire est constitué par des ilots hémorra- 
giques; ’hémorragie étant manifestement secondaire. 

Dans les zones extra-insulaires, l’épithélium hépatique est le plus souvent 
normal. On note seulement, de-ci, de-la, des noyaux géants et de trés nom- 
breuses cellules binucléées. 

Dans les espaces inter-trabéculaires concernant les zones inter-nécrotiques, les 
cellules de Kupffer sont fréquemment mobilisées ou prolifératives, et l’on reléve 
souvent de petits nodules constitués de 3 4 8 réticulocytes. Enfin il faut noter 
la présence, en de nombreux points, de lymphocytes et de polynucléaires. 

Quant aux espaces de Kiernan, ils sont normaux ou présentent de petits 
foyers de lymphocytes et de polynucléaires. 


En résumé, nous avons relevé trois types de nécrose insulaire définis, 
antérieurement par deux d’entre nous, avec J. Olmer : 

1° Le type pur, de loin le plus fréquent ; 

2° Le type infiltré avec présence, souvent de polynucléaires ; 

3° Le type hémorragique. 
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Les différentes phases évolutives du processus apparaissent nettement 
sur les préparations étudiées, et nous insisterons sur la précession mani- 
feste des phénoménes épithéliaux. 

Par ailleurs il faut noter, comme nous Il’avons fait antérieurement, sur 
lintégrité presque constante, dans les foyers nécrotiques, des cellules de 
Kupffer. 

Quant au mécanisme pathogénique de telles nécroses insulaires, il est 
habituellement complexe. 

Dans le cas particulier, l’on peut intervenir : a) la stase d’origine car- 
diaque; b) des processus de vascularite généralisée; c) de petites embo- 
lies constituées par des caillots ayant pu étre déversés dans l’aorte 
rompue. 


(Laboratoire d’Anatomie pathologique de la -Faculté de Médecine 
de Marseille.) 


UN CAS CURIEUX D’ECHINOCOCCOSE 


par 


Etienne Curtillet et René Huguenin (d’Alger). 


Notre observation pourrait étre intitulée : « Echinococcose secondaire 
de Varriére-cavité des épiploons rompue dans le duodénum, associée a 
une échinococcose secondaire de la vésicule biliaire, le tout étant consé- 
cutif ad un kyste de petit volume postéro-inférieur du foie rompu dans 
Varriére-cavité et dans les voies biliaires intra-hépatiques. » 

Ce fait exceptionnel qu’accompagne une curieuse piéce nécropsique 
nous a paru digne d’étre rapporte. 


En aodt 1934, Ahmed est admis salle Hardy. C’est un vieillard profondément 
débilité, cachectique au dernier degré, atteint d’un ictére franc, total, par réten- 
tion, caractéristique. L’interrogatoire s’avére impossible et l’examen de l’abdo- 
men, rendu trés difficile par une vive tension de la paroi, permet de deviner 
un comblement des régions sous-hépatique et épigastrique. Par contre un double 
symptéme caractéristique est vite remarqué : les vomissements et les selles du 
malade sont bourrés de vésicules hydatiques. Les rejets par voie haute et par 
voie basse sont abondants, répétés et, joints & Pictére, nous font poser sans hési- 
tation le diagnostic de kyste hydatique du foie rompu dans les voies biliaires. 

Pendant quarante-huit heures, devant l’état lamentable du malade, nous hési- 
tons a tenter une intervention méme minime. Cependant, sous anesthésie locale, 
VYabord des voies biliaires, pour en pratiquer le drainage, est finalement entre- 
pris. Le malade meurt pendant l’intervention. 


Autopsiz. — Nous extirpons avec surprise une masse ot sont agglomérés, 
autour d’un kyste considérable, le foie, ’estomac et le duodénum, le pancréas, 
la rate; masse dont seul un examen attentif va nous permettre de comprendre 
la nature. 

La tumeur kystique s’étend d’un hypocondre a l’autre et mesure 22 centi- 
métres de long (transversalement par rapport au plan du corps), 10 centimétres 
d@’épaisseur et 10 centimétres de hauteur. Elle a refoulé le foie A droite et en 
haut, la vésicule biliaire complétement a droite, la rate 4 gauche en haut et en 
arriére, ’estomac et la deuxiéme portion du duodénum en avant; on l’apercoit 
saillante et globuleuse entre la vésicule et la deuxiéme portion du duodénum 
a droite, derriére ce qui a été l’épiploon gastro-hépatique au centre, au dela de 
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la grande courbure a gauche. Il est évident que ses limites sont celles mémes 
d'une arriére-cavité qui aurait été injectée sous pression. 

L’estomac et le duodénum sont remplis de vésicules-filles flétries. Ouvrant le 
duodénum, nous trouvons 4 sa partie moyenne un orifice qui met en communi- 
cation avec le kyste et d’ou s’échappent sans fin des vésicules. 

Une coupe frontale est pratiquée qui divise la piéce en deux fragments anté- 
rieur et postérieur et ouvre le kyste d’un bout a l’autre. Des centaines ou méme 
des milliers de vésicules-filles, dont la poche est bourrée, sont découvertes et 
s’échappent. La poche vidée 
apparait irréguliére, coupée 
de crétes saillantes, et ainsi 
se confirme son origine se- 
condaire. 

Le kyste originel, aussité6t 
recherché, est découvert sur 
la tranche hépatique, gros 
comme une mandarine af- 
fleurant la face inférieure 
du foie, il communique avec 


Fic. 1. — La piéce vue de face, la deuxiéme portion. du duodénum ayant été 
ouverte ensuite par incision le long de son bord interne et rabattement 
vers la droite de sa face antérieure. 

1, vésicule biliaire triplée de volume et fortement refoulée 4 droite. 2, duodé- 
num (deuxiéme portion ouverte) ; on apergoit, en blanc, la perforation. 3. le 
kyste (parties médiane et gauche). 4, estomac. 5, rate. 


la poche par un trajet tortueux, trace de sa rupture ancienne. Ce kyste est 
fortement teinté de bile, ce qui laisse déja penser qu’il est rompu dans les voies 
biliaires. 

Un autre kyste plus petit et fermé se voit au centre du lobe gauche. 

Les voies biliaires. — La vésicule est trés augmentée de volume, 4 l’ouverture 
séchappe un flot d’hydatides grosses comme des billes ou des cerises en 
moyenne, pour la plupart flétries; on en compte 100. Cependant, la paroi vési- 
culaire est parfaitement normale. 
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Les canaux biliaires, refoulés en avant par la tumeur, ne sont pas faciles a 
distinguer dans un tissu de sclérose important. A partir de la vésicule on ouvre 
de proche en proche le cystique, puis ’hépatique et le cholédoque. Ils sont de 
calibre presque normal et ne contiennent aucune vésicule-fille, faits plutét con- 
traires A ce que nous pensions découvrir. 

Dans cette observa- 
tion, trois points nous 
paraissent dignes de re- 
tenir l’attention : 

1° Les travaux de 
Dévé ont montré a trés 
juste titre que, chez un 
individu ictérique qui 
rejette par la bouche ou 
anus des hydatides, il 


Fic. 2. — Coupe frontale, segment antérieur de la coupe. 


1, la cavité kystique. 2, le kyste hépatique primitif. 3, sonde introduite dans 
le trajet reliant le aoe au kyste hépatique primitif. 4, duodénum (D:2-Ds), 


face postérieure. 5, foie. 6, rate. 


faut en principe porter le diagnostic de kyste hydatique du foie rompu 
dans les voies biliaires. 

Notre observation vient rappeler qu’on ne doit pas oublier cependant 
V’existence des ruptures directes dans le tube digestif (estomac et duodeé- 
num), qu’ont établie des observations nécropsiques et quelques constata- 
tions opératoires : 

— Cas de Davaine, qui sont au nombre de 22 ; 

— Cas de Letourneux, dont 2 seulement sont certains ; 
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— Cas cités par Dévé dans son travail sur les kystes hydatiques gazeux 
du foie : d’ouverture dans l’estomac (de Duguet, 1880; Maurandy, 1884; 
Dévé, 1901); d’ouverture dans le duodénum (de Guillemin, 1847; Rinecker, 
1850; Holst, 1883); 

— Cas cités par Dévé dans son article du traité de Roger Widal et 
Teissier : de Bichelonne et Gassin, de Gouraud et Rathery ; 

— Cas de Moiroud (Soc. de Chir. de Paris, 1931) qui n’est peut-étre 
pas rigoureusement str: d’ouverture dans le duodénum ; 

—— Cas de Sieur : d’ouverture dans l’estomac ; 

— Cas de Jean: d’ouverture dans le duodénum ; 

Soit 34 cas dont 9 nous ont paru inattaquables. 

2° L’échinococcose de Varriére-cavité nous parait avoir été exception- 
nellement signalée. Cignozzi (1), dont l’observation s’apparente de si 
prés a la nétre, émet une opinion que nous ne sommes guére disposés a 
partager. D’aprés une observation personnelle, il voit dans le kyste de 
l’arriére-cavité un kyste pédiculé du lobe de Spiegel. En fait, avec ce que 
l’on sait de l’échinococcose, lorigine des hydatides de l’arriére-cavité 
apparait beaucoup plus dans la rupture a son intérieur d’un kyste du 
lobe de Spiegel. Notre cas en est la confirmation. I] est assez facile de con- 
cevoir alors que les limites du kyste secondaire soient exactement celles 
de Varriére-cavité, ’échinococcose s’y étant limitée par fermeture spon- 
tanée secondaire de Vhiatus de Winslow. 

3° L’échinococcose découverte dans la vésicule biliaire nous a grande- 
ment intéressés et avouons-le intrigués. 

Vésicule biliaire de paroi normale et bourrée de vésicules hydatiques; 
canaux biliaires de calibre sensiblement normal; papille duodénale et 
ampoule de Vater normales; kyste du foie sans nul doute ouvert dans 
les voies biliaires intra-hépatiques : telles sont les données anatomiques. 

Evidemment les éléments hydatiques partis du kyste hépatique ont 
atteint la vésicule biliaire par les canaux biliaires ; leur cheminement, 
rétrograde a partir du duodénum au travers de la papille duodénale, ne 
peut étre raisonnablement retenu. 

Ces éléments hydatiques ont-ils rejoint la vésicule biliaire sous la forme 
définitive (vésicules du volume moyen d’une cerise) que nous leur avons 
trouvée ? C’est ainsi qu’est 4 juste titre expliquée, en général, l’échino- 
coccose de la V. B. 

Cependant le calibre presque normal et la vacuité des voies biliaires 
de tout débris hydatique sont curieux. Ne pourrait-on penser que des 
germes hydatiques ont accédé 4a la vésicule biliaire sous une forme autre 
(san. hydatique et vésicules-filles de petit volume), pour s’y développer 
et n’acquérir que secondairement leur aspect définitif ? 

A vrai dire, les objections ne manquent pas ; les vésicules que nous 
avons trouvées étaient pour la plupart flétries et l’on sait la malléabilité 
des hydatides qui, en dépit de leur volume, leur permet de parcourir 
des canaux a priori fort étroits. Quant a la vacuité des voies biliaires au 
moment de la mort, elle ne signifie pas qu’il n’y ait pas eu auparavant 


(1) Cianozz1: « L’échinocoque de l’arriére-cavité des épiploons (étude cli- 
nique) » (Revue de Chirurgie, 1924, pp. 689-781.) 

Kock : « Un cas de kyste hydatique de l’arriére cavité des épiploons. » 
(Analysé in Journal de Chirurgie, 1925 (1), p. 336.) 


, 
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migration par ces voies biliaires. Enfin nous ne sachons pas qu’aucune 
observation ait pu jusqu’ici faire penser au développement intra-vési- 
culaire (biliaire) de germes hydatiques amenés par voie canaliculaire. 

Malgré tout il y a la une hypothése qui mérite d’étre discutée et autour 
de laquelle il serait intéressant de grouper des faits cliniques ou expéri- 
mentaux pour la confirmer ou l’infirmer (1). 


(Travail de la Clinique de Syphiligraphie et de maladies des pays chauds 
du professeur Raynaud, et de la Clinique chirurgicale du professeur 
Costantini.) 


LA PONCTION BIOPSIE DU FOIE ET SON UTILITE 
DANS LE DIAGNOSTIC DES AFFECTIONS HEPATIQUES (2, 3) 


par 


P. Huard, J. Meyer May et B. Joyeux. 


On sait que la ponction du foie permet de prélever une petite quantité 
de tissu hépatique. Son étude fournit des renseignements sur les fonctions 
de la glande et sur son histologie. 

Les auteurs italiens (Pende et Frola) ont récemment attiré l’attention 
sur cette méthode, déja connue de Bertrand et Fontan. P. Emile-Weil et 
Isch-Wall lutilisent dans le diagnostic des affections spléniques et des 
tumeurs de l’hypocondre gauche. 

Nous suivons la technique que l’on trouvera ci-dessous. Elle nous a 
rendu de trés grands services et nous a permis de compléter, avec beau- 
coup de précision et a trés peu de frais, notre diagnostic. Elle nous permet 
aussi, dans les cas difficiles, des diagnostics différentiels qui, sans elle, 
seraient impossibles. Elle nous renseigne d’une part sur la cyto-bacteé- 
riologie du tissu examiné, et d’autre part sur son histologie. 

La méthode employée consiste simplement en l’emploi d’une longue 
aiguille 4 ponction, montée sur seringue de Pravaz et enfoncée au point 
ou la tumeur montre sa plus forte saillie. Tout en pénétrant a l’intérieur 
de la tumeur, on exerce une aspiration continue dans la seringue et on 
retire avant d’avoir pu normalement transfixer la tumeur. 

Il convient de retrouver la portion tissulaire qui a pu étre enlevée a 
l’emporte-piéce par l’aiguille trocart. 

Si Paspiration n’a fait sourdre aucun liquide, on sépare l’aiguille de 
la seringue ; on remplit cette derniére avec de l’eau physiologique et, 


(1) M. Dé&vé, dans deux communications adressées 4 la Société de Biologie, 
le 11 février 1905 et le 12 avril 1919, a déja envisagé et adressé, avec plusieurs 
faits 4 l’appui, cette méme hypothése. 

(2) Voir, des mémes auteurs: « La ponction du foie. » (Bulletin de la 
Société médico-chirurgicale de l’Indochine, 1935.) 

(3) Les observations contenues dans cette note sont extraites de notre sta- 
tistique globale comprenant 163 cas, laquelle a été publiée dans le Bulletin 
de la Société médico-chirurgicale de Indochine, 1935, et nous leur avons con- 
servé le numéro d’ordre qu’elles portent dans le classement général. 


a 

3 

; 
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apres avoir réadapteé cette seringue a l’aiguille, on comprime violemment 
le sérum physiologique qui, exercant une forte poussée dans l’aiguille, 
libére sa lumiére en expulsant les morceaux de tissu qui ont obstruée. 
Recueilli dans une capsule, le sérum physiologique permet de voir faci- 
lement le petit boudin qui a été prélevé. Il ne reste qu’a traiter cette 
piéce minuscule, par les méthodes courantes d’inclusion et de coloration. 

Si l’aspiration a entrainé dans la seringue une certaine quantité de 
liquide (sang ou pus), il est indiqué de déposer sur deux lames une goutte 
de liquide qui perle au bout de l’aiguille. Ensuite, par une pression éner- 
gique, on expulse le liquide contenu dans la seringue dans un tube a essai. 
Le liquide, violemment expulsé, chasse le boudin tissulaire obturateur. 
Il est indiqué 4 ce moment de déposer sur deux autres lames, une goutte 
de liquide restant, qui servira de contréle. La seringue restant montée, 
on aspire quelques centimétres cubes de sérum physiologique que l’on 
rechasse ensuite dans le tube a essai. On remplit ce tube avec du sérum 
physiologique et on laisse décanter; on jette rapidement les 9/10° du 
liquide contenu dans le tube et on procéde 4 une nouvelle dilution, puis 
on laisse décanter & nouveau. On opére ainsi plusieurs fois de suite, 
jusqu’a ce que le sérum reste 4 peu prés clair dans le tube. On jette uns 
derniére fois ce sérum devenu clair et on le remplace par du liquide de 
Bouin qui fixe les débris tissulaires restés dans le culot. Il ne reste plus 
qu’a opérer comme s’il s’agissait du cas précédent. 

Pour examen de leurs lames, P. Emile-Weil et Isch-Wall utilisent la 
coloration au May Grunwald Giemsa. 

Frola utilise, en outre, deux colorations : hématoxyline - Soudan III 
sur une lame, afin de mettre en relief les substances lipidiques; méthode 
de Best ou de Langhans (solution de Lugol) sur l’autre, pour colorer le 
glycogéne. 

Nous attachant surtout a des diagnostics histologiques, nous employons 
le Giemsa pour l’une des lames des prélévements initiaux et terminaux, 
et pour les deux autres lames, ainsi que pour les boudins tissulaires qui 
ont été inclus dans la paraffine, nous colorons par la méthode trichro- 
mique de Masson (hémalun-érythrosine-safran). 

Exercant en pays tropical, c’est surtout dans le diagnostic de l’abcés 
du foie que nous l’avons utilisée. 

Voici quelques observations destinées 4 montrer l’intérét de cette 
méthode : 


OBSERVATION n° 88. — Thuong, vingt ans, antécédents paludéens, douleurs qua- 
lifiées « coliques hépatiques » et ictére possible, il y a quatre ans. Actuellement : 
état typhoide, douleur intense 4 la région vésiculaire; gros foie; léger épanche- 
ment pleural. Globules blancs : 8000. Polys : 93 %. Urée : 0,71. Examen radiolo- 
gique : grosse ombre hépatique avec ombre surajoutée circulaire, paraissant 
appendue au foie dans la région vésiculaire. Diaphragme surélevé et hypociné- 
tique. Cul-de-sac fermé. On pratique une ponction biopsie qui donne les résultats 
suivants : 

« Le prélévement envoyé est composé de bile et de pus. Le pus est formé par 
des placards de polynucléaires et quelques rares mononucléaires. Présence de 
cellules hépatiques dégénérées. 

« Conclusion : Abcés biliaire. » 


Le repérage lipiodolé de cet abcés fut effectué suivant la méthode que 
nous avons exposée d’autre part. Il fut opéré, incisé et drainé. La ponc- 
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tion biopsie nous a permis dans ce cas de faire le diagnostic différentiel, 
si difficile, entre un abcés du foie et une cholécystite aigué. 

Dans le cas suivant, la ponction biopsie permit le diagnostic inverse 
et détourna du foie vers la vésicule notre attention : 


OBSERVATION n° 91, — V. A..., vingt-huit ans, présente les signes d’un abcés du 
foie; fiévre, hépatomégalie, douleur exquise localisée dans la région vésiculaire. 
Le diagnostic différentiel est difficile. Ponction biopsie le 18 octobre 1935, qui 
ne raméne pas de pus, mais rapporte un petit fragment de glande que lon 
soumet & l’analyse : 

« Tissu hépatique ayant subi, depuis un temps relativement lointain, une 
irritation inflammatoire ; larchitecture n’est plus parfaite ; les canalicules 
n’existent plus; les cellules dégénérent. On remarque une cavité non limitée, 
remplie de liquide séro-sanguin. Pas d’amibes. 

« Conclusion : Hépatite subaigué. » 


Munis de ces renseignements, nous pensons a une cholécystite ayant 
déterminé une hépatite secondaire. Le tubage duodénal confirme cette 
notion. Cholécystostomie, suivie d’une chute rapide et durable des dou- 
leurs et de la température. Drainage arrété au dixiéme jour. Guérison. 


OsseRvATION n° 92. — Cuc, dix-neuf ans. Cette observation nous fournit l’occa- 
sion de préciser l’atteint du parenchyme hépatique au cours d’une septicémie A 
para. B. Début, six jours avant l’entrée 4 l’hopital, par fiévre élevée, continue, 
et frisson. Au bout de vingt-quatre heures s’installe une douleur qui siége a 
lépigastre. Elle augmente rapidement d’intensité et devient vite insupportable. 
Vomissements séreux et bilieux. A lentrée, la malade est trés abattue, couchée 
en chien de fusil sur le c6té gauche. La palpation de la région hépatique est trés 
douloureuse, avec point exquis a l’extrémité antérieure de C9. Le foie est 
augmenté de volume et son bord inférieur descend 4 quatre travers de doigt au- 
dessous du rebord costal. Langue rétie; soif ardente. Examen radiologique : 
gros foie : hauteur, 18 centimétres; pas d’ombre surajoutée; légére hypocinésie 
du diaphragme. Examen de laboratoire : Polys: 31 %. Monos: 38 %. Lym- 
phos : 31 %. Globules rouges : 2.400.000. Globules blancs : 8000. Hémoglobine : 
45 %. Présence d’hématozoaires du paludisme. A ’hémoculture : para. B. Riche 
parasitisme intestinal. Pas d’amibes. 


Avant que les résultats de laboratoire ne fussent connus, le diagnostic 
le plus vraisemblable paraissait celui d’hépatite suppurée, et une ponc- 
tion fut pratiquée au point douloureux maximum. Cette ponction permit 
de retirer un liquide trés voisin du sang, accompagné de débris tissu- 
laires. Le liquide ensemencé révéla la présence d’un para. B. 

Examiné histologiquement, il fournit les caractéristiques suivantes : 


« Le liquide envoyé est composé de sérosité granuleuse, contenant de trés nom- 
breux globules rouges, plus ou moins dégénérés; du pigment ferrugineux assez 
abondant et de rares leucocytes représentés surtout par des mononucléaires 
moyens et quelques polynucléaires. Pas d’amibes. 

« L’élément tissulaire joint contenait des cellules hépatiques dégénérées. >» 


On voit que ce résultat coincide exactement avec ceux fournis par 
l’examen de sang. Il s’agit donc d’une hépatite aigué d’origine typhique. 
En l’absence de polynucléose, nous avons pensé qu’il fallait laisser cette 
hépatite évoluer sous l’action du seul traitement médical et nous avons 
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estimé que le foie ne devait pas contenir d’abcés collecté. Le malade est 
encore en cours de traitement. 

Les deux observations qui suivent montrent les altérations de la glande 
hépatique au cours de la tuberculose pleuro-pulmonaire et polysérique. 
Elles montrent également, comment, grace a la ponction biopsie, le dia- 
gnostic d’abcés du foie put étre éliminé chez ces malades, qui présen- 
taient tous deux une symptomatologie hépatique prédominante. 


OBSERVATION n° 93, M™* F..., vingt-cing ans, entre 4 ’hépital pour gros foie 
douloureux. Début il y a un mois par dysenterie. A l’examen, mauvais état 
général; présence d’un épanchement pleural assez important. Pas d’amibes dans 
les selles. Polynucléose sanguine : 70 %. Etat subfébrile. A la palpation, le foie 
est augmenté de volume. I] existe un point douloureux exquis entre les deux 
lignes axillaires. Le diagnostic d’abcés du foie est sérieusement envisagé. 


La ponction biopsie ne raméne pas de pus, mais du tissu hépatique 
que l’on examine : 


« Il est impossible de conclure si les fragments examinés proviennent réelle- 
ment du parenchyme hépatique, car les cellules sont rendues méconnaissables 
par des dégénérescences trés accusées, granuleuses et adipeuses. Le tissu étudié 
est, en particulier, trés fortement troué par des cellules adipeuses. Surcharge de 
mononucléaires moyens. » 


Cet examen écarte la suspicion d’abcés du foie et l’on recherche des 
lésions bacillaires que l’on retrouve sous forme d’un léger épanchement 
pleural et de grisaille des sommets 4 la radio. Aucun bacille de Koch dans 
les crachats. Trés. peu de signes auscultatoires. La cachexie du début ne 
cesse d’augmenter et la malade succombe au bout d’un mois. 


A lautopsie : pleurésie droite; cedéme du poumon; gros foie couleur chamois. 
On pratique l’examen histologique de ces organes et on trouve : 

« Poumon : alvéoles pleines de liquide edémateux; parenchyme pulmonaire 
farci de tuberculomes en fonte caséeuse généralisée. 

« Foie: architecture & peine reconnaissable; cellules hépatiques en pleine 
dégénérescence granulo-adipeuse; foie gras, tuberculeux. 

« Conclusion : tuberculose évolutive 4 foyers multiples. » 


OBSERVATION n° 94. — D. L. F..., vingt-neuf ans, entre 4 ’hépital pour gros foie 
douloureux surmonté d’une pleurésie diaphragmatique. Mauvais état général. 
Suspicion d’abcés du foie; quatre ponctions exploratrices négatives. Elles per- 
mettent de prélever un fragment de tissu hépatique, présentant les caractéres 
histologiques suivants : 

« Dégénérescence soit granulo-adipeuse, soit métaplasique fibreuse. Le tissu 
est apoplectique. Les limites cellulaires ne sont plus nettes, quelques cellules 
réactionnelles. Pas d’amibes. » 


Ici encore, la ponction biopsie permit de trancher un diagnostic diffé- 
rentiel difficile, entre une hépatite suppurée possible et une dégénéres- 
cence hépatique non suppurée. 

Quelques jours plus tard, la malade mourut de pleurésie séro-fibrineuse 
bi-latérale et de péricardite, le tout constaté a l’autopsie. 

Voici maintenant quelques cas ot la ponction biopsie permit, dans 
des circonstances assez diverses, de faire le diagnostic d’un cancer du 
foie. Parfois, comme on le verra, ces cancers a évolution aigué étaient 
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suppurés. C’est uniquement par rapport a l’intérét de la ponction biopsie 
et a la difficulté du diagnostic avec lhépatite suppurée, que nous les 
envisagerons ici : 


OBSERVATION n° 95. — T..., vieillard annamite de soixante-dix ans, vient con- 
sulter & PHépital de Lanessan pour une volumineuse tumeur épigastrique, évo- 
luant a bas bruit depuis plusieurs mois. Ici, absence de douleurs et de fiévre 
rendaient le diagnostic clinique plus facile. Néanmoins, une ponction épigas- 
trique en pleine tumeur apporta l’intéressante précision suivante : 

« Multiples petits massifs épithéliomateux isolés dans un stroma fortement 
edémato-hémorragique. Les cellules composantes sont de nature glandulaire 
atypique. Protoplasme assez dense et sombre, neutrophile, abondant, mais sans 
limites précises. Le noyau est polymorphe, 4 chromatine assez riche et finement 
granuleuse. Les mitoses sont fréquentes, les formes anormales, ou méme mons- 
trueuses, sont nombreuses. 

« Conclusion : Epithélioma glandulaire atypique du foie. » 


Dans le cas suivant, le diagnostic clinique était par contre fort difficile: 


OBSERVATION n° 96, — Thi Hoi, trente-sept ans, entre pour douleurs diffuses de 
Vhypocondre droit, accompagnées de lapparition d’une tumeur dans la méme 
région. Le début remonte a six mois en ce qui concerne les douleurs, et 4 trois en 
ce qui concerne la tumeur. Il y aurait eu, pendant un moment, une petite teinte 
subictérique. Actuellement, gros foie, grosse masse tumorale paraissant dépendre 
du foie et s’étendant jusqu’a Pombilic, douloureuse a4 la palpation et légérement 
rénitente. Amaigrissement; vomissements; pas de température. Examen de labo- 
ratoire : Présence d’urobiline dans les urines. Présence dans le sang de 1,60 de 
sucre par litre. Polys : 80 %. Globules rouges : 2.500.000. Globules blancs : 8000. 
Parasitisme intestinal sans amibes. A la radio : grosse ombre paraissant liée a 
Yombre hépatique située entre estomac et cdélon. Le foie lui-méme est gros 
(18 centimétres); le diaphragme surélevé et relativement immobile. 


En présence de tous ces signes, le diagnostic le plus vraisemblable est 
évidemment celui d’abcés du foie. Une ponction est faite dans la tumeur 
et ’on examine le contenu de la seringue (qui est liquide et a l’aspect de 
sang mélé de pus) et les fragments tissulaires contenus dans le trocart : 


1° Contenu de la seringue : « Il s’agit de pus composé de globules rouges plus 
ou moins altérés, et d’une quantité presque égale de cellules nucléaires en 
pleine dégénérescence. Certaines d’entre elles peuvent étre reconnues comme 
ayant da étre des cellules hépatiques, d’autres comme des macrophages. Quel- 
ques-unes enfin, ayant un noyau gigantesque a contours irréguliers ou polycy- 
cliques, peuvent étre interprétées comme ayant été réellement monstrueuses. > 

2° Contenu du trocart : « Amas tissulaire, ot l’on peut reconnaitre un amas 
de cellules hépatiques néoplasiques, disposées graduellement autour d’un centre 
composé d’un petit vaisseau sanguin. Les cellules glandulaires sont presque 
toutes atteintes de dégénérescence nécrobiotique; cependant on reconnait leur 
disposition architecturale. 

« Conclusion : Pus hépatique avec probabilité de néoplasme. » 


En présence de ces renseignements, une laparotomie exploratrice fut 
décidée et exécutée. Elle permit de donner issue 4 un flot de pus bien lié, 
de type hépatique, dont on reconnut qu’il était le ramollissement d’une 
masse tumorale. On en préleva un fragment pour l’analyse. Fermeture 
sur drain. 
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« Le fragment purulent prélevé 4 lopération est composé d’un conglomérat 
d’éléments sanguins dégénérés. On retrouve des amas cellulaires de taille diffé- 
rente, ou des cellules isolées. Tous ces éléments histologiques sont en dégénéres- 
cence plus ou moins accusée; cependant, dans certains de ces amas, il nous est 
permis de reconnaitre qu’il s’agit de cellules glandulaires atypiques du type 
hépatique. Certaines d’entre elles apparaissent encore avec des noyaux de taille 
monstrueuse. Dans l’un de ces massifs, on voit une organisation architecturale 
périvasculaire, dans laquelle certains noyaux sont en mitose. Tous ces groupes 
sont constellés de pigments ferrugineux. 

« Conclusion : Epithélioma glandulaire atypique avec dégénérescence puru- 
lente collectée en vacuoles. » 


On voit par ce résultat que le diagnostic histologique avait pu étre 
posé préalablement avec précision, grace 4 la ponction biopsie. 

Voici encore un cas ot la ponction biopsie permit de poser un dia- 
gnostic précis et rapide : 


OBSERVATION n° 97. —- V. H..., trente-quatre ans, entre pour tumeur épigastrique 
douloureuse. Le début remonte a deux mois, par une crise abdominale, doulou- 
reuse, violente. Aprés cette crise, d’autres surviennent a intervalles irréguliers. 
Il y a quinze jours, apparition d’une tuméfaction siégeant a l’épigastre. 

A Vexamen : tumeur arrondie, mobile avec la respiration, rénitente, doulou- 
reuse, et d’une matité qui parait solidaire de la matité hépatique. Amaigrisse- 
ment marqué, léger subictére; anémie; pas de température. Examen de labora- 
toire : Glycémie : 1,50. Urée : 0,30. Polys : 64 %. Globules rouges : 2.600.000. 
Globules blancs : 8000. Parasitisme intestinal sans amibes. 


En présence de ces symptomes, le diagnostic le plus vraisemblable est 
celui de faux kyste hématique du pancréas. Cependant, la tumeur n’ayant 
pas de fluctuation vraie, mais paraissant légérement indurée par endroits, 
on fait une ponction biopsie qui donne. les résultats suivants : 


« La biopsie est composée d’un agglomérat de nodules de taille différente, 
limité par un fin réticulum conjonctif. Entre ces nodules, présence de vaisseaux 
sanguins ou lymphatiques trés dilatés. Le stroma est presque inexistant. La 
masse nodulaire est entourée de plages nécrotiques dont il est difficile de pré- 
ciser la nature. Les nodules sont composés de grosses cellules, ne paraissant 
pas avoir d’organisation architecturale spéciale. Protoplasma dense, granuleux et 
neutrophile. Noyaux clairs, comportant un bloc central de chromatine. Fréquem- 
ment, ces noyaux ont une grande taille et les mitoses atypiques sont trés 
nombreuses. 

« Conclusion : Epithélioma glandulaire atypique nodulaire. » 


Notions que confirmérent plus tard intervention et l’évolution. 
Enfin, dans ce dernier cas, c’est avec un abcés du rein que le diagnostic 
différentiel put étre fait, grace 4 la ponction biopsie : 


OBSERVATION n° 98. — R..., quarante ans, vieux colonial taré, admis 4 l’hépital 
pour abcés du foie (fiévre, hépatomégalie, douleur). Plusieurs ponctions ne ramé- 
nent pas de pus, mais l’une d’elles raméne un fragment de tissu qui est exa- 
miné : 

« Le fragment envoyé provient d’un organe profondément altéré par une nécro- 
biose et des dégénérescences nombreuses. Aucun tissu organique n’a conservé 
son architecture normale. Cependant, la disposition vaguement tubulaire des 
éléments cellulaires et V’allure de certains noyaux laissent a penser qu’il ne 
s’agit pas de foie, mais de rein. Rein du reste dégénéré et nécrobiotique. On ne 
reléve que des phénoménes de cytonécrose, sans éléments mobiles surajoutés. » 
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Le diagnostic porté fut celui de gros rein et non plus d’abcés du foie. 
L’évolution se fit d’ailleurs vers la mort, par urémie. 

En conclusion, nous rapportons 9 observations, dans lesquelles la ponc- 
tion biopsie du foie permit de reconnaitre la nature exacte et lorigine 
de la tuméfaction de l’hypocondre qu’on se proposait d’étudier. 


LITHIASE CALCIQUE AU TONKIN. 
NOTE SUR UN CAS DE LITHIASE LYMPHATIQUE 


par 


J. Meyer May 
(Ecole de Médecine d’Hanoi). 


Les troubles du métabolisme calcique sont extrémement fréquents au 
Tonkin. Ils se manifestent de facon extrémement diverse et revétent, 
comme dans le cas dont nous rapportons l’observation, des aspects parfois 
exceptionnels. 

Les calcémies supérieures 4 0,105 %- ne sont pas rares; les dystrophies 
osseuses sont fréquentes. Nous nous proposons de revenir sur ces ques- 
tions ultérieurement. 

Mais les manifestations de la lithiase calcique sont, sans doute, les plus 
fréquemment observées. Disons, pour en donner simplement une idée, 
que le nombre des calculs vésicaux chez lenfant, opérés dans notre 
service de l’H6pital indigéne du Protectorat 4 Hanoi, pendant l’année 
1934, a été de 81, sans compter la lithiase urétrale ou rénale. Cette année 
1935, le chiffre approche la centaine. ' 

Dans le cas qui nous occupe, les calculs calciques avaient une locali- 
sation particuliére que nous n’avions jamais rencontrée et dont nous ne 
connaissons pas d’observations. 

Au reste, voici notre cas: 


Nguyen Thi Thach, annamite, agée de seize ans, entre dans le service pour une 
tuméfaction du volume d’une petite mandarine, siégeant dans la région massé- 
térine et sous-maxillaire du cété droit. Le début remonterait 4 trois mois seule- 
ment. La malade aurait constaté, dans cette méme région, la présence d’un petit 
nodule, dur et indolore, siégeant le long du rebord maxillaire, un peu en avant 
de langle. Petit a petit, ce nodule aurait augmenté de volume et serait devenu 
la tumeur que nous constatons actuellement. En méme temps, la malade ne 
signale aucun trouble particulier de son état général, ni aucune douleur, si ce 
n’est peut-étre un certain degré d’amaigrissement. A l’examen, il s’agit d’une 
enfant gracile, de petite taille, d’un modéle trés répandu dans notre région. Elle 
présente, comme le montre la photographie ci-jointe, une tumeur blanchatre 
parcourue par de petites veines. A la palpation, la masse est réguliére, mollasse, 
paraissant assez nettement limitée, n’adhérant ni 4 la peau ni au plan profend, 
et ne donnant pas de sensation de fluctuation. 

La tumeur parait s’immobiliser légérement, si lon fait contracter les ma- 
choires. Lorsque, au contraire, les muscles sont au repos, on peut percevoir par 
une pression assez profonde, de petites masses dures, roulant sous le doigt, 
paraissant libres dans la masse tumorale, mais lui donnant de petites bosse- 
lures irréguliéres pendant la constriction des mAachoires. 
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Fic. 1. — Aspect de la malade. 


Du cété buccal, il semble que l’on puisse toucher la masse dans lespace 
gingivo-lingual, surtout si l’on prend le plancher de la bouche entre deux doigts. 
D’ailleurs la petite tumeur ne semble pas adhérente 4 la muqueuse. 


Fic. 2. — Examen radiologique de la lithiase calcique lymphatique. 


Les examens de laboratoire pratiqués systématiquement montrent une calcé- 
mie a 0,20 %; un Wassermann négatif; une polynucléose & 62 %. Eosinophilie: 0. 
Mononucléose : 14 %. Lymphocytose : 22 %. 
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L’examen est complété par une radiographie qui montre qu’il s’agit d’une 
agglomération de petits caleuls 4 facettes, trés nettement visibles et probable- 
ment situés dans la glande sous-maxillaire. 

Dés lors le diagnostic s’impose. Il s’agit certainement d’une lithiase de la 
sous-maxillaire, ce qui n’a rien d’exceptionnel, sauf peut-étre sa localisation chez 
Yenfant. 

On décide @’intervenir et nous pratiquons une petite incision transversale de 
6 centimétres, 4 l’anesthésie locale, longeant le bord inférieur du maxillaire. 
Nous pensons faire l’ablation de la glande. Mais a peine la peau incisée, que 
lon tombe sur une masse angiomateuse, mollasse, étalée devant la sous-maxil- 
laire, remontant en haut vers la région massétérine et pénétrant vers le bas dans 
la région sous-maxillaire. 

C’est dans cette masse que se trouvent semés de nombreux petits calculs, que 
Yon sent a travers les parois vasculaires dilatées, plus qu’on ne les voit. La dis- 
section de cette tumeur est assez difficile et quelque peu hémorragique. Néan- 
moins, on la libére de toutes parts. Suture de la peau. Petit drainage au crin. 

La piéce est envoyée au docteur Joyeux, chargé du cours d’Anatomie patho- 
logique 4 l’Ecole de Médecine, qui nous donne le résultat suivant : « La piéce 
examinée ne présente en aucun point aucun élément de glande salivaire. II s’agit 
de vaisseaux lymphatiques trés dilatés, d’une maniére capricieuse, et dont les 
parois sont fortement hypertrophiées. Ces vaisseaux sont vides pour la plupart. 
Certains contiennent une matiére minérale qui constitue de véritables calculs. 

« Conclusion : Lithiase lymphatique. » 

L’examen chimique révéla qu’il s’agissait bien de lithiase calcique, ce que leur 
grande visibilité aux rayons X permettait d’ailleurs de prévoir. 

Guérison sans incidents. 


Conclusion. —- Nous avons présenté cette observation a cause de la 
localisation particuliére des calculs calciques dans les vaisseaux ]ympha- 
tiques. La teneur en calcium du sang, particuliérement élevée, méme 
pour notre région oti les taux de calcémie sont souvent supérieurs 4 0,105, 
nous a paru constituer également un facteur d’intérét, associé avec la 
constatation précédente. 

Cette précipitation du calcium sanguin, dans les vaisseaux lympha- 
tiques, est, bien entendu, difficilement explicable, ainsi que le pourquoi 
de cette localisation élective. 

Etant donnée la visibilité dans 80 % des cas, 4 la radio, des calculs 
salivaires sous-maxillaires, le vrai diagnostic ne pouvait étre fait avant 
Vopération. 


NOTE SUR UN CAS D’ADENOME PARATHYROIDIEN 
AVEC HYPOCALCEMIE, DYSTROPHIE OSSEUSE ET CRETINISME 


par 


J. Meyer May 
(Ecole de Médecine d’Hanoi). 


Il ne nous semble pas possible d’interpréter actuellement l’observation 
que nous rapportons ci-dessous. Nous nous contenterons donc de relever 
les faits et de les communiquer tels que nous les avons observes : 


Dam Thi Don, fillette annamite Agée de douze ans, est abandonnée par sa 
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mére a ’hopital, 4 cause de son mauvais état général et, accessoirement, A cause 
d’une énorme tumeur qu’elle porte au cou. 

Il nous est done absolument impossible d’obtenir le moindre renseignement 
sur Porigine exacte de l’affection, sur les antécédents de l’enfant, sur l’époque 
du début et sur histoire de sa famille et de ses collatéraux. 

Il s’agit d’une enfant, presque cachectique, mesurant 1 métre 4 l’Age de douze 
ans, d’une maigreur squelettique, ayant l’aspect hébété, un pouls rapide, des 
extrémités froides. Mais ce qui frappe surtout, c’est une énorme tuméfaction 
multilobée, occupant la face antérieure du cou, un peu déjetée sur le cété droit 
et parcourue par de grosses veines. 

A la palpation, la tumeur parait constituée par plusieurs lobes arrondis et de 
consistance ferme et élastique. Elle est indolore et parait mobile sur le plan 
superficiel et le plan profond. Elle ne parait bien limitée et encapsulée que du 
cété droit. 

Sur le cété gauche, elle est plus diffuse et ses limites sont moins nettes. Il 


Aspect du malade de face et de profil. 


existe au centre un sillon médian trés déprimé, et l’on a impression qu’il serait 
possible d’enlever ces deux lobes dans deux séances différentes. 

La tumeur suit les mouvements de déglutition. 

A cété de cette lésion, évidemment primordiale, examen de la petite malade 
permet de relever d’autres symptomes : 

Au point de vue du squelette : dolichocéphalie, chevauchement marqué des 
deux pariétaux l’un sur l’autre; aplatissement complet de la racine du nez ; 
aplasie du squelette des membres, qui est mince a l’excés ; scoliose dorso- 
lombaire 4 concavité droite. Extraordinaire laxité ligamentaire, qui permet a 
Yenfant de s’asseoir, comme le montre la photographie, genoux rapprochés en 
dedans, pieds et jambes écartés et mobilisables dans cette position dans tous 
les sens. Méme dans la continuité, il semble que les os soient flexibles, comme 
dans l’ostéomalacie. 

La peau est séche. Trichiasis. Au point de vue fonctionnel, il existe des 
troubles de la phonation, la parole est déformée, la voix éteinte ou bitonale, la 
malade ne peut d’ailleurs parler qu’en redressant fortement son cou. 

La respiration et la déglutition sont chacune difficiles et ces signes vont en 
augmentant. 

Enfin, ’état intellectuel et psychique est complétement déficient. 

Nous faisons faire quelques examens de laboratoire : Wassermann : négatif. 
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Polynucléose : 38 %. Eosinophilie : 2 %. Mononucléaires : 4 %. Lymphocytes : 

56 %. Calcémie : 0,09. Calciurie : 0,260 “%-. Globules rouges : 3.120.000. Globules ti 
blancs : 8000. I 


Enfin, des radios sont faites, du crane et des membres, qui montrent dans 
l'ensemble de larges plages de décalcification, avec incurvation des os longs, 


paleur marquée des diaphyses, bref des signes de rachitisme et d’ostéomalacie. le 
Dans ces conditions, nous pensons qu’il s’agit d’un cas de crétinisme goitreux, 1 

et étant donnée la grave atteinte de l’état général, ’évolution progressivement n 

défavorable, les difficultés croissantes de la déglutition et de la respiration, nous 

pensons qu’il n’est pas contre indiqué de tenter ablation, tout au moins par- é 

tielle, d’une tumeur, dont il n’est pas invraisemblable de croire qu’elle exerce d 

une action toxique, en plus de son action mécanique. (I 


Incision transversale sur le lobe droit de la tumeur & l’anesthésie locale. Liga- 


ture de plusieurs énormes veines, qui sillonnent la face antérieure de la capsule, ¢ 
. Ouverture de la capsule, aprés avoir sectionné les fibres clairsemées des muscles 
sous-hyoidiens. ~ 


Il existe sous la capsule un plan de cliyage trés net, qui permet d’énucléer 
tout le lobe droit, aprés avoir ligaturé les branches d’épanouissement du pédicule q' 
thyroidien supérieur et inférieur. A ce moment, lenfant fait une syncope respi- 
ratoire et, cependant qu’un assistant la ranime, on termine rapidement l’énu- 
cléation de ce que l’on croit étre un lobe thyroidien droit. 

On a bien l’impression d’étre resté intra-capsulaire, bien que l’on ait été obligé 
de lier des vaisseaux thyroidiens. 

A ce moment l’enfant a repris une respiration normale. Petit drainage. Agrafes 
sur la peau. 

Les suites opératoires sont médiocres. I] persiste un shock général dont la 
thérapeutique usuelle ne vient pas & bout. Néanmoins, pas d’élévation de tempé- 
rature; le pouls reste, comme avant lopération, aux environs de 120 et lon 
conserve quelque espoir. 

Au bout de trente-six heures, pendant la nuit, crise de tétanie convulsive, 
dont aucune thérapeutique (nous n’avons pas de parathormone injectable) ne li 
permet de se rendre maitre, et enfant succombe au bout de quelques heures. ; 


La piéce enlevée a été envoyée au docteur Joyeux, chargé du cours lé 
d’Anatomie pathologique a l’Ecole de Médecine, lequel nous a transmis cc 
la réponse suivante : 

m 

« La masse tumorale intéresse la parathyroide qui n’apparait pas toujours pl 
nettement séparée de la thyroide, 4 cause de véritable coulées qui refoulent le tr 
tissu thyroidien qui, en général, est en dégénérescence. On note des hémorra- ck 
gies assez importantes a la frontiére des deux glandes. L’hyperplasie hypertro- q' 
phique de la parathyroide est trés importante. re 

« Conclusion : Adénome parathyroidien. » n 

Voici les réflexions que cette observation nous inspire : - 

1° L’adénome parathyroidien est parfois associé a Vhyperfonction- 
nement, parfois 4 ’hypofonctionnement de la glande. 

2° Si les observations d’adénome parathyroidien associé a l’hypercal- ni 
cémie et a l’ostéite fibro-kystique sont relativement nombreuses, celles 
ot: il est associé a l’hypocalcémie et a des lésions osseuses de rachi- m 
tisme ou d’ostéomalacie sont nettement plus rares, mais non exception- h 
nelles (Maresch, Leriche et Policard). a: 

3° Nous versons au débat de la question une observation du dernier he 
type, sans qu’il nous soit cependant possible de dire quel réle cet adé- fs 


nome a joué dans les accidents constatés. de 
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4° L’adénome dont il s’agit était d’une taille qui nous a paru excep- 
tionnelle. Il était mélé au tissu thyroidien qu’il refoulait (paragoitre de 
Langhans). 

5° Notre intervention était-elle légitime ? Nous pensons que oui, car 
les accidents mécaniques que causait la tumeur nous avaient forcé la 
main. Nous sommes d’ailleurs intervenu sans regret, étant donné le pro- 
nostic évidemment fatal, méme en dehors de toute intervention. 

6° Ayant limité notre opération au cété droit, nous pouvions espérer 
étre a l’abri d’accidents parathyréoprives. Ces accidents se sont pro- 
duits quand méme, comme d’autres auteurs en ont déja fait mention 
(Barr, Bulger, Dixon, etc.), sans doute a4 cause d’une répartition capri- 
cieuse et dissymétrique du tissu parathyroidien. 


Note. — Nous avons publié, dans le Bulletin de la Société médico-chi- 
rurgicale de UIndochine (1935), une assez longue bibliographie de la 
question. 


TUMEUR SOLIDE DE LA GLANDE SUB-LINGUALE 
par 


Vergoz et Salasc (Alger). 


B... (J.), sujet indigéne, quarante ans, entre dans notre service pour une 
tumeur du plancher de la bouche, qui d’emblée parait occuper les régions sub- 
linguale et sous-maxillaire gauche. 

Cette tumeur indolore, dont le malade ne peut nous fixer la date d’apparition, 
semble avoir augmenté depuis quelques mois; la géne de la mastication et une 
légére dysphagie sont les deux symptémes fonctionnels qui aménent le malade a 
consulter. 

La tumeur, qui présente le volume d’un poing d’enfant, déforme la région 
maxillaire gauche; elle bombe trés fortement, comme on peut le constater sur la 
photo ci-contre, et s’étend de la région mentonniére 4 langle du maxillaire ; 
trés saillante dans la cavité buccale, elle remonte haut la muqueuse du _ plan- 
cher de la bouche et repousse complétement la langue du cété droit, de sorte 
que la face dorsale de celle-ci regarde en haut et a droite; la langue est 
refoulée 4 droite de la ligne médiane, et la muqueuse buccale est de coloration 
normale sans ulcération et méme sans trace d’adhérence a la tumeur. 

A la palpation bi-manuelle, la tumeur est dure et mobile; elle est nettement 
latérale, de forme ovalaire, son extrémité postérieure atteignant la base de la 
langue. 

L’examen radiographique ne révéle aucune déformation du maxillaire. 

En somme il s’agit d’une tumeur ayant évolué depuis cing ans sans douleurs 
ni phénoménes aigus : 

Intervention sous anesthésie locale; longue incision s’étendant de la région 
mentonniére langle du maxillaire, incision curviligne 4 concavité supérieure. 

Les tissus superficiels rapidement dépassés, on découvre le muscle mylo- 
hyoidien, étalé, éparpillé, aminci, refoulé par la tumeur qui siége done bien 
dans la région sub-linguale ; la glande sous-maxillaire petite est complétement 
refoulée en arriére; on incise les fibres du mylo-hyoidien et la tumeur se laisse 
facilement énucléer au doigt sauf dans sa partie supérieure, ol: son dégagement 
détermine louverture de la muqueuse buccale; la plaie est refermée en partie 
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sur un simple méchage 4 la compresse : les suites opératoires sont normales, la 
plaie opératoire se cicatrise rapidement. 

Macroscopie. — Tumeur de forme ovalaire pesant 90 grammes. Ses dimensions 
sont les suivantes : grand axe : 8 centimétres; petit axe : 6 centimétres ; épais- 
seur : 3 centimétres. Coloration gris rosé. Consistance dure et dense. 

La surface est mamelonnée avec plusieurs petits nodules trés isolés, s’implan- 
tant par un pédicule large; il existe une sorte de capsule épaissie sur laquelle 
des suffusions sanguines nombreuses apparaissent, cette capsule est facilement 
détachable; a la coupe la tumeur crisse sous le couteau, la tranche de section a 
une coloration rosée et montre des travées fibreuses qui partent en rayons d’un 
centre situé 4 la périphérie, et qui se dessinent en blanc sur le fond rosé du 


Aspect macroscopique de la tumeur. 


parenchyme; on en trouve quelques vaisseaux dilatés surtout au centre; a la 
périphérie, on distingue une zone plus foncée, large de un demi-centimétre 
environ, qui est bien plus dense que le reste de la coupe. 

Il n’est pas possible de distinguer dans cette tumeur le tissu sain du tissu 
normal : il s’agit d’une infiltration massive avec fibrose extréme qui donne a 
Vensemble un aspect réticulé caractéristique. 

Microscopie (professeur Montpellier). — « I] s’agit d’une tumeur fibro-sarco- 
matoide, pas de trace de tissus épithéliaux; la structure générale fait penser 
beaucoup cependant 4 une tumeur mixte : il s’agirait alors d’une tumeur mixte 
ayant évolué vers cette simplification conjonctive. » 

Nous avons revu notre malade ces jours derniers, deux ans aprés notre inter- 
vention : la cicatrice opératoire est souple, le plancher de la bouche est normal, 
sans la moindre trace de récidive. 


La rarissime exception des tumeurs solides primitives de la glande 
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sub-linguale, nous a incités 4 publier cette observation ; dans la litté- 
rature nous relevons : 

2 cas d’enchondrome : Wagner: Archiv. f. Heilk., 1861; Malassez : 
Archives de Physiologie normale et pathologique, 1883. 

2 cas d’adénome : Kuttner : Handbuch der pratischen Chirurgie. 

Dans la Revue de Chirurgie de 1911, Heully et A. Boeckel relatent une 
observation de cylindrome, masse de la dimension d’une noix enfermée 
dans une gangue de tissu conjonctif, et dans la partie centrale 4 aspect 
lobulé on retrouve la structure habituelle de la glande sub-linguale; enfin 
en 1930, dans Surgery, Gynecology and Obstetrics, Brunschwig étudie les 
tumeurs mixtes de la langue et de la glande sub-linguale, et rapporte 
une belle observation de cylindrome de la glande: la tumeur, qui 
existait depuis dix-neuf ans, était devenue maligne avec destruction 
locale et métastases ; « le néoplasme est constitué par des structures 
tubulaires séparées par des septa de tissu conjonctif dense ou il y a 
dégénérescence hyaline ». Examen histologique de la tumeur, alors 
petite, enlevée en totalité sous anesthésie locale; treize ans plus tard, 
une fracture pathologique de la branche horizontale du maxillaire du 
méme cété motive une biopsie qui montre un amas de petites cel- 
lules épithéliales dans un stroma de tissu conjonctif fibreux dégéné- 
ratif; les cellules ressemblent a celles d’un cancer a cellules basales, 
et les tubes rappellent la structure cylindrique que l’on retrouve dans 
les cylindromes. La tumeur ressemble a la tumeur mixte ou cylindrome 
de la glande salivaire: ainsi le néoplasme bénin 4 son début a subi 
au cours de son évolution une transformation maligne avec envahisse- 
ment local et métastases (noyaux métastatiques intra-pulmonaires et 
pleuraux). 

Ainsi donc, quoique rares, les tumeurs solides de la glande sub-lin- 
guale se comportent comme celles des autres glandes salivaires; elles 
sont bénignes, mais leur récidive est toujours possible, leur évolution 
fatalement vouée a la transformation néoplasique; c’est pour cela que 
leur ablation doit étre faite au plus t6t, pratiquée bien au dela des 
limites de la tumeur avec la totalité de la glande: il faut savoir faire 
large pour que l’opéré ne quitte pas la salle d’opération en potentiel 
de récidive. 
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Il. — COMITE SECRET 
ELECTIONS 


La Société Anatomique se réunit en comité secret et vote 4 mains 
levées lélection de nouveaux membres. 
1° Membre titulaire : 


M. 


Hepp, prosecteur a la Fa- 
culté de Médecine, Paris. Parrains : MM. Rouviére et Aboulker. 


2° Membres correspondants : 


MM. 

le’ MELCONIAN (Bey- 

Parrains : MM. Marion et Laignel-Lavastine. 
le Pr JAYLE (GAETAN) (Mar- 

Rou.et, Davos (Suisse). . Roussy et Oberling. 
IMBERT (RAYMOND) (Mar- 

OLMER (JEAN) (Marseille). — Roussy et Cornil. 
PAILLAs (JEAN) (Marseille). Roussy et Cornil. 
Benoit (HuBert) (Rou- 

BESSON (ANDRE) (Nice)... Rouviére et Gérard - Mar- 

chant. 

CURTILLET (ETIENNE) (AI- 

(Alger)... -— Moulonguet et Gérard-Mar- 

chant. 

Meyer May (JAcQUES) (Ha- 

ane — Moulonguet et René Huguenin. 


CONSTITUTION DU JURY DU PRIX FERNAND DeEBAT 1935. 


Le jury du prix Fernand Debat est constitué cette année par six 
membres du bureau de la Société Anatomique : MM. Roussy, Fiessinger, 
Rouviére, René Huguenin, Gérard-Marchant et Delarue; et par cing autres 
membres tirés au sort parmi les membres de la Société Anatomique pré- 
sents a la séance de décembre, qui seront cette année : MM. Bariéty, 
Ménard, M"* P. Gauthier-Villars, MM. Albot et Paul Guérin. 
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Appareil circulatoire : 


Duodénum : 

Estomac : 

Foie et voies biliaires : 

Intestins : 

(Esophage : 

Pancréas : 

Rein : 

1079 


V. — SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS 
(105° Année) 


Séance du 10 janvier 1935. 


ALLOCUTION DU PRESIDENT A L’OCCASION DU DECES DE M. Paut CHASTENET DE 


COMMUNICATIONS 
Massimy (ROBERT) Contribution l’étude des réticulo- 
85 
Quelques remarques anatomiques sur 


V’artére scapulaire postérieure.... 90 


1138 ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
ARMAND-DELILLE, Basiet (J.) et 

Biocnw (FRANCOISE) ............ A propos d’un cas de tumeurs lym- 
phoides malignes chez l’enfant... 
Meazamer (JACQUES) Perforation intra-abdominale d’une 
hernie inguinale étranglée réduite 
La ligature des deux fémorales de la 


pointe du triangle de Scarpa.... 


Séance du 7 février 1935. 


DonzeLor (E.), (J.) et 


Thrombose cardiaque embolisante par 
infarctus du ventricule droit...... 

Monpor (H.), Lamy (MARTHE) et 
GAUTHIER-VILLARS (P.) ........ Infarctus de l’utérus compliquant un 
Messmmy (R.) et Istwor (P.)...... Attitude de la priére musulmane dans 
un cancer du corps du pancréas.... 
Deux types histologiques de tumeur 


maligne du rein chez l’enfant.... 

ABOULKER (PIERRE) et HERBERT 
que d’un cas d’atrophie massive 
Giroup (A.) et Lestonp (C.-P.)... Détection de Vacide ascorbique ou 
vitamine C et localisation dans 
Bordr (J.) et Pripex (L.)........ Corpuscule paraganglionnaire dans 
Vorbite (Note préliminaire)........ 


Séance du 7 mars 1935. 


TroisieR (J.), Bantéty (M.), Bro- 


caRD (H.) et CopReaux........ Sur un cas de pneumopathie a bacille 
de Friedlander. Considérations dia- 
; gnostiques et anatomiques........ 
Que devient le carbone injecté par 
voie intraveineuse ?.............. 

SénEcHAL (MaRceEL), SENEcCHAL (Ro- 
BERT) et Méric (MARCEL)....... Volumineux fibro-myome de la cavité 


Kounitsky (R.), Damon (H.) et De- 
Volumineux anévrysme latent de 
l’aorte abdominale ouvert dans la 


GaRLING PALMER (RAovuL) et DER- 
Le pédicule hépatique du chien et 
technique expérimentale ......... 


91 


95 


96 
100 


200 


210 
213 
215 
217 
219 
219 
222 
227 


332 


|_| 
|| 
336 | 
339 
= 
340 | 


TABLES DU TOME 12 

Bropin (P.), (M.) et 
A propos épithélioma primitif 
du foie révélé par une métastase 

We tt (H.), Kimper (J.) et GARNIER 
CorpDiER (P.) et Coutouma (P.).... Quelques remarques sur la disposi- 


tion des branches hépatiques de la 
X* paire dans les cas de duplicité 
de l’artére hépatique ............ 
CorpieR (P.) et Coutouma (P.).... Les rameaux solaires droit et gauche 
du pneumogastrique ventral. Leurs 
relations avec les plexus diaphrag- 
matiques inférieurs .............. 


La terminaison des nerfs pneumogas- 
triques chez le foetus humain..... 
Fapre (P.-Cu.) et DamBrin (P.).. Tumeur pseudo-anévrysmale de la 


Misnay (ANNA) et Hasin. Agénésie sacro-lombaire totale...... 


Séance du 4 avril 1935. 


Furoncle, anthrax, staphylococcie 
érysipélatoide. Les divers aspects 
histologiques de ces manifestations. 

Monpor (H.), Lamy et GAUTHIER- 


wes A propos des infarctus de l’utérus.. 
COMMUNICATIONS 
sympathiques. Données expérimen- 
VerRNE (J.), Troisier (J.), Baniéty 
Ghd: Lipomes sous-muqueux de l’estomac. 
Monpor (H.), ABOULKER et HER- 
Monpor (H.), ABOULKER et HER- 
Sécuy (J.) et Ismon (P.)......... Un cas de formations utéro-tubo- 
ovariennes de type endométrial... 
Martin (C.-R.) et Botré (R.).... Note sur une bandelette fibreuse de 
laponévrose sous-épineuse........ 


PRESENTATION DE L’OUVRAGE DU ProF. PEDRO BELOU: Revision Anatomica 


1139 


355 


359 


362 


368 
374 


380 
383 


388 


470 


470 
472 


473 
475 
477 
481 


483 
487 


489 


1140 ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Séance du 2 mai 1935. 


(A.), Monop (OLIVIER) 


teuses de l’artére pulmonaire..... 
Sur les rapports des appareils péri- 


phériques vaso-dilatateurs avec les 
terminaisons nerveuses sensitives, 
la conception de la transmission 
humorale histaminique .......... 


Botte (R.) et Martin (C.-R.).... Sur quelques faisceaux tenseurs des 

BerKOL (NURETTIN), Movucuet (A.)_ - 
Note sur le niveau de bifurcation du 
grand nerfs sciatique ............ 
Un cas de cirrhose sénile de Roussy- 
Vermes forme hypertrophique.. . 
Anatomie pathologique du mal de 


SzePsENWOL (J.) et GENEQUAND (B.). A propos d’une anomalie exception- 
nelle et symétrique dans l’innerva- 
tion et la vascularisation de la 
face dorsale de la main .......... 


ASSEMBLEE GENERALE ANNUELLE 


Rapport du Secrétaire général adjoint (M. GERARD-MARCHANT)............ 


Séance du 6 juin 1935. 


Devarve (J.), Justin-BEsANGON (L.) 

Contribution a Vétude anatomo et 
physio-pathologique des infarctus 
du poumon d’origine embolique... 

Huet (P.) et GavuTHrIeR-VILLARS 


Oblitération compléte du _ rectum, 
terme évolutif d’une rectite...... 

Monpvor (H.), Huet (P.) et Gau- 
Tumeur mixte de la glande_ sous- 

Bruté (M.), Himtemanp (P.) et 
Un nouveau cas de mort au cours 
d’une crise d’asthme ............ 
Les modifications histologiques du 


pancréas sous l’influence de la sé- 


ELECTIONS 


580 


586 
589 


596 
601 


609 


610 


617 
618 


734 


735 


739 


: 
74 
i 


TABLES DU TOME 12 


Séance du 4 juillet 1935. 


ALLOCUTION DU PRESIDENT A L’OCCASION DU DECES DE M. LE PROFESSEUR 


COMMUNICATIONS 
Histologie et pathogénie des tumeurs 
malignes du rein chez l’enfant.... 
Bo.Té (R.) et Martin (C.-R.)..... Sur quelques faisceaux tenseurs des 
Movu.oncuet (P.) et SurreE (PIERRE). Rupture secondaire de la rate, neuf 
jours aprés un traumatisme...... 


DELARUE (J.) et Contiapés (X.-J.). Sur le substratum anatomique des 
phlébites traumatiques et des 
thromboses révélés par un effort. 

ContTiavEs (X.-J.) et Matruey (J.). Etranglement intestinal par le liga- 
ment mésentérico-mésocolique.... 

NAULLEAu (J.) et Contiapes (X.-J.). Utérus didelphe avec dilatation uré- 
téro-pyélique gauche ............. 

Movucnet (Arain) et L&cer (Lvu- 

ce Un cas de torsion intra-abdominale 
pure du grand épiploon (torsion 

Guam GAL) Pneumothorax par ouverture dans la 
plévre d’un infarctus pulmonaire 
chez ume cardiagme.............. 

Note sur les cloisons ethmoidales 
du foetus de sept mois et a terme. 

Note sur les faits anatomo-cliniques 
concernant les centres cortico-ocu- 


Séance du 7 novembre 1935. 


Etude anatomo-chirurgicale du mus- 

FiessinGer (Noéi), Atsot (Guy), 
Messimy (R.) et Brovet (G.).... La fin de Vévolution et l’autopsie 
d’un cas de maladie de Hanot suivi 
pendant cing années.............. 

(E.), Surneau (M.) et 
a ere eee Sur deux cas de monstres de thora- 
copages. Etude anatomique....... 

Sovpautt (R.) et Lévy-CospLentz 
Splénomégalie 4 nodules de Gandy- 


Martin (C.-R.) L’amas fibreux ou tendineux pré- 


1141 


972 


|| 

836 

836 

842 
848 

850 ; 
859 

864 

870 

872 
876 
878 

= 

972 
978 
985 
988 


1142 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Séance du 5 décembre 1935. 


Leroux (R.) et (P.-L.)..... 


HuGuenin' (RENE), BOUCABEILLE 
(OpeTTE) et BARBET (JEAN)....... 


Leroux (RoGER), HuGvenin (RENE) 


HuGuenrn (R.), (G.) et 
GERT (M.) 


Cornit (L.), Mosimncer (M.)_ et 
Jouve (A.). ..... 


Cornnit (L.), Mosincer (M.)_ et 
Jouve (A.) 


CurTILLET (ETIENNE) et HuGUENIN 
Hvuarp (P.), Meyer May (J.) et 


Note sur les épithéliomas utérins du 
canal cervical 
Lésions traumatiques complexes du 
tarse antérieur et du métastase. 


Syndrome métastatique aigu de la 
Cancer médiastino-pulmonaire 4 mé- 
tastases inaccoutumées 


L’épreuve a la sécrétine dans un 


cas de cancer du pancréas A forme 
tumorale sans diagnostic clinique 
et opératoire. Vérification anato- 


Sur les lésions hépatiques dans les 
endocardites malignes ........... 
Nécroses insulaires du foie chez un 
sujet mort d’une rupture aortique. 


Un cas curieux d’échinococcose.... 


La ponction biopsie du foie et son 
utilité dans le diagnostic des affec- 
tions hépatiques 

Lithiase calcique au Tonkin. Note 
sur un cas de lithiase lymphati- 
que 

Note sur un cas d’adénome parathy- 
roidien avec hypocalcémie, dystro- 
phie osseuse et crétinisme........ 

Tumeur solide de la glande sub-lin- 
guale 


1088 
1088 


1089 


1093 


1098 


1102 


1108 


1114 


1118 


1124 


1126 


1129 
we CONSTITUTION DU JURY DU PRIX FERNAND DepaT 1935...........+++++..++ 1132 
| 


TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


Les chiffres en caractéres gras indiquent les Mémoires originauz, 
les Recueils de Faits, les Revues générales et les Communications 
a la Société Anatomique de Paris. 


A 


ABOULKER (PIERRE), 217, 477, 481. 

AcHARD, 322. 

Apatr, 78. 

ALAJOUANINE (TH.), 897. 

Atsot (Guy), 13, 90, 511, 601, 919, 
969, 972, 1093, 1098. 

ALEXANDROVA (S.), 69. 

AMEUILLE, 745. 

ANGHELESCO (VIRGILE), 1061. 

AnspacH (W.-E.), 189. 

Arpourn (P.), 344. 

ARMAND-DELILLE, 91. 


BaBLeT (J.), 91. 
BaccaRINI, 185. 

BaDELON, 744. 

Bartey (OrvILLE T.), 730. 
BARBET (JEAN), 1089. 
Barpin (P.), 681, 734. 
Bariéty (M.), 332, 475. 
Barrioia (I.), 931. 
BarRTFELD (D.), 969. 
Bazzoccui, 187. 

(E.), 429. 
BeviaEva (H.), 69. 
BELLANGER (H.), 741. 
BeLtou (Pepro), 492. 
Benepict (Isac-J.), 577. 
Benorr (HuBert), 1132. 
Berkot (NuRETTIN), 596. 
BERNARDIS (DE), 573. 
Bernou (A.), 732. 
Bertora (V.), 1001. 
Besson (ANDRE), 1132. 
Bezancon (F.), 229. 
191, 328. 

Biscarp (J.-D.], 465. 
Biacpon, 188. 

BuiatspELL (JamEs-L.), 79. 
(FRANCOISE), 91. 


Bocur (M.), 182. 
Bo.tcerT (MARC), 355, 744, 919, 1098. 
BovkerT (H.), 182. 

Botté (R.), 489, 589, 842, 844. 
Bordr (J.), 227. 

BovucaBEILLE (ODETTE), 1089. 
Boutin, 1031. 

Brocarp (H.), 332. 

Bropin (P.), 355. 

Brovet (G.), 475, 972. 

Bruté (M.), 741, 769. 

Burcu (J.), 186. 

BuURGHGRAEVE (PaAuL), 196. 
Burrows (H.), 574. 

Busser (F.), 1085. 


Cc 


Camitz (H.), 82. 

CasaLtTa (EMILE), 69. 

Catuata (V.), 729. 

CaussaDE, 741, 744, 1097. 
CHAIGNEAU (GERARD), 1031. ‘ 
CHASTENET DE GéRyY (PAUL), 84. 
CuHIoLERO (J.), 305. 
CHLAPOBERSKY (V.), 75. 
CuHorosski (J.), 466. 

CuHosson (JEAN), 69. 
CHRISTOPHER (FR.), 324. 
(E.-D.), 329. 
ConTiapes (X.-J.), 850, 859, 864. 
CopREAUX, 332. 

CorpieR (G.), 459. 

CorpiER (P.), 362, 368. 
Corneso, 744. 

Cornit (L.), 1102, 1108. 
Covutouma (P.), 362, 368, 374. 
Cractun (E.-C.), 643, 909. 
CurRTILLET (ETIENNE), 1114, 1132. 


D 


DamsRIN (P.), 380. 
Damon (H.), 342. 
Danon (Luc), 157. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 12, N° 9, DECEMBRE 1935. 


1144 ANNALES 


DARGENT (MARCEL), 293. 
Davip (V.-C.), 189. 
Davis (L.), 466. 

Depray (CuH.), 342. 
DecHAuME, 321. 

Desean (Cu.), 577. 
(J.), 200, 229, 
734, 741, 769, 850. 

(M''*), 745. 
DELON (JEANNE), 215, 836. 
DerMER (LucIEN), 349. 
DEROBERT, 321. 

DervenaGa (A.), 787. 
DESTEFANO, 187. 

DievtaFE (RayMonD), 453. 
Dusxstra (0.-H.), 131. 
Di NaTate, 197. 

Donzetor (E.), 200. 
Dusots (Cu.), 467. 
Dun.op, 80. 

Dunn (J.-S.), 194. 


470, 681, 


EcHEVERRI (ANGEL-JORG™), 319. 
Eminiant, 187. 

Ern, 190. 

Evrarp (H.), 219, 580. 


F 


Fasre (P.-Cu.), 380. 

FAGARASANO (JEAN), 909. 

Fenver (FRr.-A.), 79. 

Ferauson (Joun-A.), 72, 73, 330. 

Fiessincer (Noéi), 212, 609, 972. 

Fioop (Cu.-A.), 323. 

Forp (K.-Hick), 75. 

Forsuvurvup (S.), 279. 

Fort (V.), 931. 

FREEDMANN (N.), 327. 

Frucuaup (HENRD, 90, 143, 732, 972, 
1031. 

(Nicovas), 731. 


G 


GABRIELLE (A.), 195. 

GABRIELLI, 78. | 

GaRLING PatmMeR 349. 
GARNIER (M.), 359. 

Gatta, 328. 

GavuTuieR-Vittars (P.), 210, 472, 735, 


739. 
Gayet (G.), 195. 


D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


GENEQUAND (B.), 610. 
GESCHICKTER (Cu.), 74. 
Giroup (A.), 222. 
Gécen (Hamza), 596. 
GOLDSTEIN (M.), 101. 
GoyanéEs, 80. 
GRANDCLAUDE (CHARLES), 84. 
GrayzeL (H.-G.), 182. 
GrenaM (E.-A), 73. 
GruNWALD (T.), 978. 
Grzyspowski, 467, 744. 
GuERIN (Maurice), 744. 
Guerin (Pau), 744. 
GUGGENHEIM (A.), 872. 
GuicHarD (A.), 113. 
(A.), 336. 


H 


Hasan (GyGrRGY), 383. 

HAMBURGER, 198. 

Hampi (H.), 493. 

HEttwic, 73, 325. 

HERBERT (J.-J.), 217, 417, 481, 

Hepp, 1132. 

HiLLeMAND (P.), 741, 769. 

Hinman (F.), 326. 

Hirscu, 184. 

HoERNER (G.), 1049. 

Hornet (TH.), 897. 

Hovuperrt, 322. 

(A.), 580. 

Hower (T.-L.), 323. 

Hvuarp (P.), 96, 1073, 1118. 

Huet (P.), 735, 738, 739. 

HvuGvuenin (R.), 94, 335, 339, 734, 
841, 1089, 1093, 1098, 1114. 


Ickowicz (M.), 501. 
ImMBERT (RAYMOND), 
Irvin (R.-L.), 81. 
Inwin, 465. 


1132. 


Isipor (P.), 169, 213, 311, 483. 


IsRAEL, 745. 


Jacosr (M.), 182. 

JAEGER (L.), 811. 

Jarre (R.-H.), 81. 

Jaye (G.-E.), 876, 878, 1132. 
Jessums (J.-V.), 185. 

Jose, 78. 


744. 


738, 


= 
E ‘ 
27 
| 


TABLES DU TOME 12 


Jounston (C.-R.-K.), 322. 

Jouve (A.), 1102, 1108. 

Joyeux (B.), 1073, 1118. 

Justin-Besancon (L.), 681, 734, 734, 
744. 


K 


KAUFMANN (R.), 609. 
Keerer (S.), 81, 465. 
(R.), 70. 
KELLNER, 575 

Key (J.-A.), 466. 
Kimpet (J.), 359. 
KLEMPERER, 574. 
Kournttsky (R.), 342. 


L 


Lacourt (M"*), 730. 

Lamy (MARTHE), 210, 472. 
Lawton (S.-E.), 74. 
LeBLanc (E.), 797. 
Lestonp (C.-P.), 222. 
Lécer (LuciEN), 870. 

Le LorterR (V.), 169. 
LENORMANT (CuH.), 425. 
Leroux (RoGER), 1015, 1088, 1093. 
Levevr (JACQUES), 1015. 
Levrat (M.), 113. 
Lévy-CosLentz (G.), 985. 
Lévy-SoLaL (E.), 978. 
Liarnas (H.), 537. 

(Amour), 744. 

Lixo, 183. 

Livierato (S.), 787. 
(A.), 931. 
Lore (0.), 329. 

Lovyot (J.), 730. 


Maatz, 192. 

Mace1, 330. 

Mank, 321. 

Masor, 76. 

MaLpaGuE, 195. 

Marcuanp (L.), 1. 

Marinesco (G.), 101. 

Martin (C.-R.), 489, 589, 842, 844, 
988. 

Martin (J.), 195. 

Masson (M.-L.), 468. 

MatHey (J.), 859. 

Mazoccui, 330. 


1145 


Mc Lananwan (S.), 324. 

MELCONIAN, 1132. 

MENETREL (BERNARD), 339, 559. 

MéEric (MARCEL), 340. 

Messimy (RoBEeRT), 85, 213, 311, 972. 

MEYER (ANDRE), 200. 

Meyer May (J.), 1118, 1124, 1126, 
1132. 

MIALARET (JACQUES), 95. 

Micet (ACHILLE), 13, 511. 

Mittor (P.-L.), 1085, 1088. 

Mira (1.), 1061. 

Minizzi (P.-L.), 807, 945. 

Misnay (ANNA), 383. 

Monaco, 182. 

Monnor (H.), 210, 472, 477, 481, 
739. 

Monop (OLIviER), 580. 

MontaGneE (M.), 263. 

Morarpb, 576. 

MosincerR (M.), 1102, 1108. 

Moucuet (A.), 596, 870. 

Moc toncuet (P.), 212, 425, 848. 

Murpny (D.-P.), 185. 

Myers (W.-K.), 81, 465. 


N 


NauLLeau (JACQUES), 175, 864. 
(Rosert), 621. 
Nocara, 188. 


oO 


O’Leary (JameEs-L.), 71. 
Ouivier, 76. 
(JEAN), 1132. 


P 


Paitias (JEAN), 1132. 

Patma, 744. 

Pana (C.), 76. 

ParKeER (F.), 81, 465. 

PaTet (JEAN), 175. 

Paviot (J.), 113. 

PaziENza, 183. 

Perrot (ADOLPHE), 157, 1015. 
Peyrus, 321. 
Peyton, 197. 

Puecps (D.), 186. 

(H.-A.), 573. 
Pirtatuea, 80. 

Praca (A.), 355. 

Prewes (L.-W.), 181. 

PomME (BERNARD), 621. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 12, N° 9, DECEMBRE 1935. 75 


‘ 


1146 ANNALES 


Pompe (J.-C.), 723. 
Pons (E.), 41. 
Poor, 80. 

Pripék (L.), 227. 
Proserpio, 181. 


Ramsay (C.-M.), 326. 
Renxvuca, 1073. 

Ricuou (J.), 730. 
Ropinson (W.-L.), 191. 
(CHARLES), 523. 
Rogues (P.), 953. 
Router (F.), 439, 1132. 
Rovuviére (H.), 459. 
RvuTIsHAUSER (ERWIN), 51. 


SaLasc, 1129. 
SaLeues (R.), 487. 
Sampson, 70. 

Saves (M.), 1088. 
ScHaeEr, 72. 
Scumip (G.), 311. 


Scurimer (A.), 219, 447, 744. 


Scott (W.-W.), 325. 
(J.), 483. 


SENECHAL (MARCEL), 339, 340. 


SENECHAL (RopeERT), 340. 
(S.), 729. 
Siporov (P.), 711. 
Smmarp, 188. 

SLorimski, 744. 

Sourer (H.), 953. 
Sovpautt (R.), 985. 
Spies, 78. 

SpRAFKE, 184. 

SPRENGEL (V.-D.), 578. 
STeFAN-Fotin (A.), 1061. 
Stone (H.-B.), 324. 
(PIERRE), 848. 
Sureau (M.), 978. 
SzEPSENWOL (J.), 610. 


D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


T 


Técuoveyres (E.), 881. 
TENNANT (R.), 326. 
TuHipautt (R.), 321. 
TORREILLES (J.), 797 
Trigzz, 322. 

Trtron (PIERRE), 1061. 
TroisiER (J.), 332, 475. 
TrRUMBLE (HuGuH-C.), 198. 
Tucker, 325. 


U 


Uncar (G.), 473, 586. 


v 


VaGLiano (M.), 787. 
VaLeT-BELLot (M.), 229. 
VAN DER STRATTEN, 195. 
Veavu (Victor), 389. 
Vercoz, 1129, 1132. 
Vermeées (E.), 1093. 
VerRNE (J.), 475. 
Vernet (E.-G.), 69. 


Ww 


(J.), 729. 
(H.-B.), 182. 
We (H.), 468. 

(H.), 359. 
Wuirtenouse (B.), 327. 
WILLER, 191. 

Witson, 193. 

Wo tre (J. M.), 186. 
Woman (I.-J.), 189. 
Womack (NatHan), 71, 73. 


Z 


ZANNE (D.), 643. 


te 
R 
2 
| 
| 


TABLE ANALYTIQUE ET ALPHABETIQUE 


Les chiffres en caractéres gras indiquent les Mémoires originaux, 


les Recueils de Faits, les 


Revues 


générales et les Communications 


a la Société Anatomique de Paris. 


A 


Acétates de cobalt et de nickel (A 
propos des poisons dits caryocla- 
siques: de Vlarsyléne et 

Acide ascorbique ou vitamine C | Dé- 
tection de I] et localisation dans 
lorganisme 222 

Adéno-épithéliome métastatique de la 
dure-mére [Quelques considérations 
sur les éléments constitutifs d’un). 

101 

Adénome des ilots de Langerhans 

— parathyroidien avec hypocalcémie, 
dystrophie osseuse et crétinisme. 


1126 

Adrénaline [Phéochromocytome sur- 
rénal produisant de I’]........ 75 
Age (Transformations histologiques 
Agénésie sacro-lombaire totale. 383 


Agranulocytose [Moelle osseuse dans 


Leucopénie pernicieuse.... 81 
Amygdales palatines {Lymphatiques 


Amylose. Etudes expérimentales. 182 
—- du rein (De la sclérose 4 I’]. 191 
Anévrysme latent de Il’aorte 
minale ouvert dans la loge rénale 
droite 342 
— de l’aorte thoracique 4 développe- 


ment intra-pulmonaire....... 311 
Anse gréle. Voy. GANGRENE  ISCHE- 

MIQUE. 


Anthrax [Le mécanisme de I’] et son 
traitement 
— furoncle, staphylococcie érysipéla- 
toide. Les divers aspects histologi- 
ques de ces manifestations... 470 
Anus. Voy. CRYPTES ANALES. 


Aorte (Les lésions aigués de I’] et de 
lartére pulmonaire au cours des 
endocardites malignes ....... 511 

— (Rupture) [Nécroses insulaires du 
foie chez un sujet mort d’une}. 

1108 

— abdominale (Volumineux ané- 


vrysme latent de I’] ouvert dans la 
loge rénale droite............ 
— thoracique [Anévrysme de I’] a 
développement — intra - pulmonaire. 
311 
Aponévroses [Sur quelques faisceaux 
tenseurs des!...... 589, 842, 844 
—— sous-épineuse [Note sur une ban- 
delette fibreuse de I’]........ 489 
Appareil fibreux tympano-malléolaire. 
797 
vaso - dilatateurs 
[Sur les rapports des] avee les 
terminaisons nerveuses  sensitives, 
d’aprés la conception de la trans- 
mission humorale histaminique. 
586 
Appendicite [Modifications des fibres 
réticulées et élastiques dans les 
différentes formes de I’}...... 187 
Artéres (Revision anatomique du sys- 
téme artériel) 492 
— hépatique. Voy. Fore. 
— pulmonaire [Les collatérales extra- 
parenchymateuses de I’]..... 580 
‘Les lésions aigués de l’aorte 
et de I’) au cours des endocardites 
— seapulaire. Voy. VAISSEAUX SCAPU- 
LAIRES. 
— — postérieure [Quelques remar- 
ques anatomiques sur I!’]..... 90 
— Voy. POLYVASCULARITE. 
Arsylene [Action de I’). Voy. Potsons 
DITS CARYOCLASIQUES. 
Arthrite chronique [Contusion du car- 


— pheriphériques 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 12, N° 9, DECEMBRE 1935. 


1148 ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


tilage en tant que facteur étiologi- 
466 
— déformante [Relation entre les 
altérations anatomiques de l’articu- 
lation du genou dans la vieillesse 
Articulation. Voy. GENov. 
Asthme [Un nouveau cas de mort au 
cours d’une crise d’]........ 741 
— [Mort au cours d’une crise d’} 
(Etude anatomo et physio-patholo- 


769 
Astrocytome de la rétine adulte. Le 
vrai gliome de la rétine....... 577 


Avortement ? [Restes d’]. Quels sont 
les éléments histologiques qui per- 
mettent, dans examen microscopi- 
que du produit d’un curettage, de 
poser le diagnostic............ 70 


Balantidiose chez lhomme suivie 
dune myocardite granulomateuse. 


1083 
— [Kystes épithéliaux du].... 19% 
Bec-de-lievre. Hypothése sur la mal- 
formation initiale .......... 389 
Branches hépatiques. Voy. Fore. 
Bronchectasie [Anatomie pathologi- 


190 
Bronches [Dilatation des} [Etude de 
16 lobectomies pour)........ 191 


Brilures (Lésions lymphatiques dues 
a la « toxire » des bralés).... 79 


c 


Czecum [Absence congénitale d’appen- 
dice du} chez un fetus hérédo-sy- 


Canal cervical [Epithéliomas utérins 
— déférent [Suture du’........ 182 
— omphalo-mésentérique [Trois cas 
de persistance du)......... 1015 
Cancer [L’évolution du! de la mala- 
— médiastino-pulmonaire métas- 
tases inaccoutumées ....... 1093 


— du corps du pancréas [Attitude de 
la priére musulmane dans un]. 213 
— — sein et maladie de Paget. 328 
— — — [Transplantation autogéne 
accidentelle A la cuisse au 


cours d’une greffe chirurgicale de 


78 
— primitif de l’uretére......... 325 
— [Pré-] du col utérin........ 327 


— Voy. CELLULES CANCEREUSES. 
« Capsule » des cellules cartilagi- 
neuses [Au sujet de la structure de 
- 


— surrénale (Sympathome de la} 
avec symptomes oculaires .... 195 
Carbone [Que devient le] injecté par 
voie intraveineuse?...... 339, 559 
Carcinoide de l’iléon .......... 324 


Cartilage {‘Contusion du) en tant que 
facteur étiologique dans Il arthrite 

— Voy. CELLULES CARTILAGINEUSES. 

Caryoclasique [Crise]. Voy. Potsons. 

Cavité de Retzius [Volumineux fibro- 


myome de la) 340 
Cellules cancéreuses dans le sang cir- 
80 


— cartilagineuses [Au sujet de la 
structure de la « capsule » des]. 
439 
— de Gaucher. Voy. DE 
GAUCHER. 
— nerveuse. Voy. NERFS. 
— xanthiques [Nature et origine des). 
181 
Cémentomes radiculaires....... 321 
Centres cortico-oculogyres [Notes sur 
les faits anatomo-cliniques concer- 
Cerveau (Etude des lésions cérébrales 
des leucémies], en particulier en ce 
qui concerne la genése des hémor- 


Cholécystite [Organes génitaux et’. 
183 


Chondrogénése_ costale  réparatrice 
{Etudes expérimentales sur la] et 


sur la greffe osseuse......... 465 
Chondromes pulmonaires [A propos 
de quelques cas de].......... 811 
Chorio-épithéliomes ectopiques [His- 
493 
Chromatophores [Présence de] dans 
la cavité syringomyélique.... 897 


Circulation artérielle du foie chez le 
chien [Sur la privation compléte de 


Cirrhose sénile de Roussy-Vermés 4 
forme hypertrophique ....... 601 
Cloisons ethmoidales du fetus de 
sept mois et a terme........ 876 


Cobalt. Voy. ACETATE DE COBALT. 


B 
711 
; 
| 
4 


TABLES DU TOME 12 1149 


Célon [Diverticulose et diverticulite; 
contribution a Vétude du dévelop- 
pemert des diverticulies du].. 189 

Coeur : 

Lésions d’origine nerveuse. Lésions 


d’origine vasculaire ....... 823 
Pathologie expérimentale.... 824 
826 


— [Thrombose cardiaque embolisante 
par infarctus du ventricule droit}. 
200 
Col de l’utérus. Voy. Urérvus. 
Cordon spermatique [Rhabdomyosar- 
Corps thyroide. Voy. THYROIDE. 
— utéerin [Epithéliomas tubo-ovariens 
secondaires & ceux du]........ 70 
Coxa vara [Etude comparée sur la] 
dite congénitale et l’ostéochondrite 
coxale juvénile (coxa plana). 82 
Crane [Formations kystiques du]. 466 
— Voy. TopoGRaAPHIE. 
Cryptes anales [Histo-pathologie des). 
325 
Cuisse [Transplantation autogéne ac- 
cidentelle d’un cancer mammaire a 
la] au cours d’une greffe chirur- 
« Cyclomastopathie » ; conception 
physio-pathologique de certaines tu- 
meurs bénignes du sein; analyse de 
76 


Dégénérescence amyloide de la cel- 
lule nerveuse : les corpuscules sphé- 
rulaires amyloides ............. 1 

Dentelé [Grand) (Remarques ana- 
tomo-chirurgicales sur le muscle]. 


1031 

Dents 4 la calcination [De la résis- 
— [Innervation de la] et du ligament 
alvéolo-dentaire ............. 578 
— (Tumeurs des mA&choires d’origine 


-— permanentes [Rhizalyse des]. 321 

Dentition du cobaye [Effets de ré- 
gimes carencés avec ou sans extrac- 
tion dentaire sur la]........ 279 

Diabéte sucré (Contribution anatomo 
et histo-pathologique) ...... 731 

Diathermie. Voy. LiIPOGRANULOME BE- 
NIN. 

Diaphragme. Voy. PLEXUS DIAPHRAGMA- 
TIQUE. 


Diverticulose et diverticulite (Contri- 
bution & Vétude du développement 
des diverticules du célon).... 189 

Duodénum (Ulcéres de l’estomac et 
du! anatomiquement guéris par la 


964 


— (Muqueuse). Voy. PancrEas pu 
CHIEN. 

Dure-mére [Quelques considérations 
sur les éléments constitutifs d’un 
adéno-épithéliome métastatique de 
la}. Réle de la microglie.... 101 
—-— spinale [Contribution a4 la pa- 
thologie de la]. Hématome et pachy- 
méningite hémorragique interne spi- 

Dysembryome neuro-épithéliomateux 
de la région pharyngo-hypophysaire 
ayant envahi le maxillaire supérieur 
chez un foetus de sept mois et demi. 

167 


Echinococcose [Un cas curieux d’]. 
1114 
Embolie. Voy. INFARcTUS pU POUMON. 
gazeuse mortelle survenue A la 
suite d’une injection intra-veineuse 
pratiquée au niveau du pli du coude. 
723 
Embryon humain jeune in situ.. 326 
Encéphale. Voy. 
Endocardites [Etude anatomo-patho- 
— malignes [Les lésions aigués de 
Vaorte et de l’artére pulmonaire au 


— — [Sur les lésions hépatiques dans 


Endométre [Action de sur lovaire 
de la lapine aprés hystérectomie. 
185 

-— [Hyperplasie de I?].......... 186 
Endométriome (Formations  utéro- 
tubo-ovariennes de type endomé- 


Eosinophilie sanguine des tumeurs 
Epiploon [Grand] [Torsion intra- 
abdominale pure du]........ 870 


Epithéliomas adamantins du maxil- 
laire supérieur (Etude anatomo-cli- 

— kystique du pancréas....... 175 


| 
| 
f 
} 


1150 


— primitif du foie révélé par une 
métastase vertébrale 355 
— tubo-ovariens secondaires 4a ceux 
— utérins du canal cervical.. 
Estomac (Etude expérimentale de 
Vaction de Vhistamine sur la cica- 
trisation de pertes de substances 
gastriques. Uleus expérimental). 

$23 
— [Cicatrisation des blessures chirur- 
gicales de I}. Modalité de — en 
rapport avec la technique de suture 
— Lipomes sous-muqueux de. I’). 
475 
— (Tumeurs argentaffines bénignes et 
malignes de la région gastro-intes- 
— [Cas particulier d’ulcéres saignants 
de I’) 429 
— [Uleéres de I] et du duodénum 
anatomiquement guéris par la chi- 


Pseudo -tumeurs inflammatoires. 

962 


Ethmoide. Voy. CLOIsONS ETHMOIDALES. 


F 


Facial (Le plexus parotidien du’. 41 

Faisceaux tenseurs des aponévroses. 

589 

Fémorales de la pointe du triangle de 

Scarpa [La ligature des deux]. 96 
Fesses. Voy. REGION FESSIERE. 


Fibrome utérin calcifié......... 481 
Fibro-myome de la cavité de Retzius. 
340 

Fibro-myxome du tendon du_ petit 
PBORS 807 
Fibrose kystique [Involution sénile 
de la glande mammaire et]... 328 
Fistule ombilicale congénitale. 1015 


Foie [Analyse anatomo-clinique et 
biologique d’un cas d’atrophie mas- 
sive aigué du]......... 219, 447 

— (Quelques remarques sur la dispo- 
sition des branches hépatiques de 
la X° paire dans les cas de duplicité 


de Vartére hépatique) ...... 362 
— [Epithélioma primitif du] révélé 
par une métastase vertébrale. 355 


— (Les lésions hépatiques dans les 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


1102 
— [Lobe accessoire de la face con- 


endocardites malignes) ..... 


vexe du) 953 
— [Nécroses insulaires du’ chez un 
sujet mort d’une rupture aortique. 
1108 

— (Le pédicule hépatique du chien en 
technique expérimentale) 349 
[La ponction biopsie du] et son 
utilité dans le diagnostic des affec- 
tions hépatiques 1118 


— chez le chien [Sur la privation 
compléte de la circulation artérielle 

— et voies biliaires : 


Furoncle, anthrax, staphylococcie éry- 
sipélatoide. Les divers aspects his- 
tologiques de ces manifestations. 

470 


G 


Gaine tendineuse [La] et son impor- 
tance dans les processus de guéri- 
son des blessures des tendons et 
dans la prévention des adhérences 
péritendineuses post - opératoires. 

573 

Gangrene ischémique d’une anse gréle 
par thrombose mésentérique. 453 

— spontanée juvénile (Contribution a 

Gastrite chronique folliculaire... 322 

Genou [Relation entre les altérations 
anatomiques de l’articulation du) 
dans la vieillesse et dans l’arthrite 

Glande mammaire. Voy. SEIN. 

— sous-maxillaire [Tumeur mixte de 


— sub-linguale [Tumeur solide de la . 
1129 


— thyroides latérales aberrantes. 74 
— — Voy. Tuyroipe. 
Gliome de la rétine [Le vrai). Astro- 


cytome de la rétine adulte.... 577 
Graisses [Morphologie des] dans le 


575 
Grand dentelé [Les nerfs du].. 
— — Voy. MUSCLE GRAND DENTELE. 
Granulome lipophagique de la ma- 

melle 76 


| 


TABLES DU 


Greffe chirurgicale. Voy. Peav. 
— osseuse (Etudes expérimentales 
sur la chondrogénése costale répa- 


H 

Hamartomes pulmonaires...... 811 

Hématopvieése extra-médullaire dans 

une tumeur rétro-péritonéale.. 79 

Hémimelie (Dissection d’un. chien 

219 


Hémorragies [De l’étude des lésions 
cérébrales des leucémies, en parti- 
culier en ce qui concerne la genése 

Hernie inguinale étranglée réduite 
par taxis [Perforation intra-abdo- 

— scrotale [Apparition d’] chez les 
souris soumises a Il’action de l’es- 

Histamine [Etude expérimentale de 
Vaction de sur la cicatrisation 
de pertes de substances gastriques. 
Uleus expérimental .......... 323 

— (Sur les rapports des appareils pé- 
riphériques vaso-dilatateurs avec 
les terminaisons nerveuses sensiti- 
ves, d’aprés la conception de la 
transmission humorale histamini- 
que) 586 

Hormone du lobe antérieur de l’hy- 
pophyse dans un cas de tératome 


72 
Hydronéphrose [Pathogénie de I’}. 
326 


— [Contributions expérimentales a 
l'étude des]. Stase du bassinet et 
voies de résorption.......... 643 

Hyperparathyroidies. Voy. THyYROiDE. 

Hyperplasie endométriale....... 186 

— thymique 

Hypersurrénalisme. Voy. SURRENALES. 

Hypoglycémie [Traitement chirurgi- 
cal de I] liée & des tumeurs lan- 

Hypophyse. Voy. Hormone. 


Infarctus pulmonaire chez une car- 
diaque [Pneumothorax par ouver- 
ture dans la plévre d’un].... 872 

— — [Contribution a étude anatomo- 


TOME 12 1151 
et physio-pathologique des} d’ori- 
gine embolique. Le réle du_ sys- 
téme nerveux vaso-moteur.... 681 

et 734 

472 

— — — compliquant un avortement. 
210 

— du ventricule droit {[Thrombose 
cardiaque embolisante par.... 200 

Iléon [Carcinoide de I’}........ 324 

Ilots de Langerhans (Histologie de 
VPadénome des] ............... 71 


Injection intra-veineuse. Voy. Embo- 
LIE GAZEUSE. 
Innervation de la dent et du ligament 


alvéolo-dentaire ............. 578 
Intestin [Etranglement] par le liga- 
ment mésentérico-mésocolique. 859 
— [Obstruction] de cause rare chez 
— (Tumeurs argentaffines bénignes 
et malignes de la région gastro- 
965 
J 
Jonction myoneurale. Voy. PLAQuE 


MOTRICE. 
Joue. Voy. MUQUEUSE JUGALE. 


K 


Kystes aériens pulmonaires chez le 
jeune enfant [Volumineux].. 189 


— du crane [Formation des]... 466 
324 
— épithéliaux du bassinet, de lure- 

tére et de la vessie.......... 193 
— du mésocélon transverse.... 741 
— rétro-péritonéal ............ 945 


Kyste. Voy. Fiprose KYSTIQUE. 


L 


Langue. Voy. GLANDE SUB-LINGUALE. 

Leucémies [Contribution a l’étude des 
lésions cérébrales des] ...... 198 

Leucopénie pernicieuse. Moelle os- 


seuse dans l’agranulocytose.... 81 
{Innerva- 
578 
— mésentérico - mésocolique [Etran- 

glement intestinal par le]... 


Ligament alvéolo-dentaire 


859 


1152 
Lipiodol Le sort du) dans le paren- 
chyme pulmonaire chez Vhomme. 
229 
Lipogranulomatose (La) et son im- 
portance dans la clinique chirurgi- 


Lipogranulome bénin sous-cutané par 
diathermie, traumatisme ou _ injec- 
tions médicamenteuses 909 

Lipomes sous-muqueux de l’estomac. 


475 
— intrapéritonéal enclavé dans le pel- 
1073 


Liponécrose du tissu cellulaire sous- 
Lithiase calcique au Tonkin (Note 
sur un cas de lithiase lymphatique). 


1124 

Lobectomies [Etude de 16] pour dila- 
tation bronchique ............ 191 
Luxation tibio-tarsienne ....... 217 


Lymphatiques des amygdales pala- 
— (Lésions lymphatiques dues a la 


« toxine » des brilés)........ 79 
— du membre inférieur ....... 319 
Lymphogranulomatose primitive de 

M 
Machoires ‘Tumeurs des! dorigine 


Main (Anomalie exceptionnelle et sy- 
métrique dans linnervation et la 
vascularisation de la face dorsale 
de la) 610 

— [Tumeur pseudo-anévrysmale de 

Maladie de Bowen (L’évolution du 

~- — Gaucher (Contribution a l’étude 
de la cellule de Gaucher)..... 80 

— — Hanot [Evolution et autopsie 
@un cas de] suivi pendant cing ans. 

972 

— — Paget [Rapport entre le cancer 

— infectieuses aigués [Influence des] 
sur les organes génitaux des pe- 


Mal de Pott ‘Anatomie pathologique 
609 


Mamelle. Voy. SEIN. 


Mastite chronique [Mastopathic 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Mastopathie et mastite chronique. 327 
Maxillaire supérieur ‘Etude anatomo- 
clinique des épithéliomas adaman- 


Mediastin. Voy. CANCER MEDIASTINO- 
PULMONAIRE. 
Méedicamenteuses [Injections]. Voy. 


LIPOGRANULOME BENIN. 
Membre inférieur [Note sur les lym- 
phatiques du} 319 
Méningoblastomes intra-craniens ct 
leur traitement chirurgical {Contri- 
bution 4 l’étude clinique et histo- 
pathologique des] ........... 577 
Mésentére [Gangréne ischémique d’une 
anse gréle par thrombose du}. 453 
~- (Tumeurs cellules fusiformes 
du] et étude de tumeurs rétro-péri- 
tonéales similaires ........... 573 
Mésoc6lon transverse [Kyste du]. 
741 
Métastase vertébrale [A propos d’un 
épithéliome primitif du foie révélé 


Métatarse [Lésions traumatiques com- 


Métrites cervicales chroniques [Etude 
des effets anatomiques de la dia- 
thermo-coagulation sur les].... 69 

Microglie [Réle de la]. Quelques con- 
sidérations sur les éléments cons- 
titutifs d’un adéno-épithéliome mé- 
tastatique de la dure-mére.. 101 

Mollet [Tissu cellulaire et topogra- 
phie plantaire. Connexions de la 


Moelle épiniere (Effet du radium 
— osseuse dans l’agranulocytose (Leu- 
copénie pernicieuse) ........... 81 


Monstres thoracopages (Etude ana- 


Muqueuse jugale [Syndrome métas- 
tatique aigu de la] ........ 1089 
Muscle grand dentele [Etude ana- 
tomo-chirurgicale du] ....... 972 
— — — [Remarques anatomo-chirur- 
1031 


— striés [Myoblastomes des]... 574 
— Voy. PLAQUE MOTRICE. 
Myélomalacie [Paraplégie obstétricale 
avec) 1049 
Myélomes [Deux observations “ie 


Myoblastomes des muscles striés. 


574 
Myocardite granulomateuse (Balanti- 


| 
i 
| 


TABLES DU TOME 12 


diose chez Vhomme suivie d’une]. 
711 
Myoneurome. Voir PLAQUE MOTRICE. 


N 


Nécroses insulaires du foie chez un 
sujet mort d’une rupture aortique. 
1108 

Néphrite hématurique « essentielle » 
Contribution Vanatomie patholo- 
gique et au traitement de la). 191 
194 
Néphrose ou néphrite ......... 194 
Nerfs (Dégénérescence amyloide de la 


cellule nerveuse : Les corpuscules 
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— de l’ovaire (Contribution a l'étude 
de Vinnervation de Vovaire depuis 
ses premiers stades évolutifs).. 69 

— périphériques [Contribution a l’é- 
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Cstrine [Apparition de hernie scro- 


tale chez les souris soumises a l’ac- 


574 
Ombilic [Fistule congénitale de I’). 
1015 


Orbite [Corpuscule paraganglionnaire 


Organes génitaux 
183 
— — des petites filles {L’influence 
des maladies infectieuses aigués sur 
— — [Répartition du tissu conjonctif 
dans les} 263 
Os [Sur la morphogénése des]. For- 
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gerhansiennes) 
— (Tumeurs) 965 
- (Tumeur sous-hépatique) [Epreuve 
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Rameaux solaires. Voy. PNEUMOGAS- 
TRIQUE VENTRAL. 


Rate [Contribution a l’étude des réti- 
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— — sous-cutané [Liponécrose du}. 
181 
— conjonctif dans les organes géni- 
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2. Amour F. Liber. — Rein en fer a che- lésions histologiques des reins. (Mali- 
val trilobé, cardiopathies multiples. — gnant hypertension : the histologic 
Ann, d’Anat. path., t. 11, 1934, pp. 95-96. changes in the kidneys). — Arch. int. 
3. André, — A propos des reins pelviens. Med., t. 53, 1934, pp. 832-850 (5 fig.). 
— Bull. Soc. frang. d’Urol., 19 mars 13. Carling. — Volumineux kyste isolé 
1934, p. 131. d’origine rénale. — Brit, J. Surg., t. 22, 
4. Béthoux. — Néphrite, amylose et né- 1934, pp. 183-184. 
phrose au cours de la tuberculose pul- 14, Castex, Astraldi et Repetto. — Rota- 
monaire chronique. — Ann. Méd., t. 34, tion rénale incompléte bilatérale congé- 


1933, pp. 212-236. 

5. Blaisdell. — Les lésions rénales du rhu- 
matisme. (The renal lesions of rheuma- 
tic fever). — Am. J. Path,, t. 10, 1934, 
pp. 287-297. 

6, Blatt. — Papillome rénal — hématurie 
essentielle 2? — tuberculose rénale. Con- 
tribution a Vétude de Whématurie 
essentielle et du foyer primitif de la 
tuberculose rénale. (Nierenpapillom — 
essentielle himaturie ? — Nierentuber- 
kulose. Ein Beitrag zur Frage der essen- 
tiellen Himaturie und des_ erstens 
Herdes der Nierentuberkulose). — Wien. 
med. Wehschr., 1934, p. 205. 

7. Bourgeois (Pierre), Jesensky (M"e° de) 
et Levernieux. Néphrite aurique 
cedémateuse : étude histo-chimique des 
lésions rénales. — Bull. et Mém. Soc. 
méd. des Hép. de Paris, 17 décembre 
1934, pp. 1657-1665 (2 fig.). 

8. Brull. Etudes expérimentales du 
mécanisme des modifications urinaires 
et sanguines de la néphrite au nitrate 
d’urane. — Arch, des Mal. des Reins, 
t. 8, 1934, pp. 569-578. 

9. Busser. Métastases cutanées dans 
Vévolution d’un épithélioma du rein. — 
Ann, d’Anat. path., t. 11, 1934, pp. 412- 
416 (4 fig.) (Soc. Anat., 4 avril 1934). 


10, Busser et Drouard. — Les cancers du 
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nitale. Son diagnostic clinique. — Arch. 
des Mal. des Reins, t. 8, 1934, pp. 397- 
412 (10 fig.). 

15. Centeno et Normand Arenas, — Tu- 
meurs paranéphrétiques. (Tumores pa- 
ranefriticos). — Prensa Med. Argentina, 
t. 22, 1934, pp. 2442-2453 (7 fig.). 

16. Chabanier, Lobo-Onell, Gaume et Lélu. 


— Glomérulo-néphrite aigué diffuse 
grave. — Presse méd., 6 octobre 1934, 
pp. 1568-1570 (5 fig.). 

17. Chabanier et Porin. — Périnéphrite 


chronique probablement de nature tu- 
berculeuse. — Ann, d’Anat. path., t. 10, 
1933, pp. 446-448. 

18. Chauvin. — Kyste hydatique suppuré 
du rein droit ouvert dans le bassinet. 


Intervention, guérison. — Bull. Soc. 
frang. d’Urol., février 1934, p. 95. 
19. Coste, Gauthier-Villars et 


Kreis. — Néphrite aurique et amylose. 

— Bull. et Mém, Soc. méd. des Hép. de 

Paris, 21 décembre 1934, pp. 1744-1750. 
20. Craciun, Visiseanu, Gingold et Ursu. 
Localisation rénale de la maladie de 
Bouillaud. La giomérulo-néphrite proli- 
férative rhumastimale menant au mal 
de Bright. — Ann. d’Anat. path., t. 10, 
1933, pp. 363-388 (14 fig.). 


21. Diamant-Berger, — Ectopie congéni- 
tale pelvienne du rein gauche compli- 
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28. Foulon et Busser. — A propos des 
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graphie rétrograde. — Ann. d’Anat. 
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et 449. 
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earcinoma of renal pelvis with special 
reference to etiology). -— Ann. Surg., 
t. 100, 1934, pp. 429-444. 

32, Gorro. — Un cas de tuberculose rénale 
bilatérale. (Un caso de_ tuberculosis 
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t. 22, 1934, p. 381. 

33. Govaerts. —- Application du concept 
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1934, pp. 305-309. 
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ticémie a Perfringens post abortum. — 
Bull. et Mém. Soc. méd. des Hép. de 
Paris, 21 mai 1934, pp. 691-700 (2 fig.). 

| 36, Heynemann. Les suites éloignées 
de Véclampsie et leurs stades prélimi- 
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sions rénales. (Spitfolgen der Eklampsie 
und ihrer Vorstadien unter besonderer 

Beriicksichtigung der 

gen). — Central. f. Gyndk., 22 décembre 

1934, pp. 3010-3020. 
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— Arch. Path., t. 17, 1934, pp. 46-49. 

Kiopp et Fetter. — Epithélioma du 
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rein. carcinoma; pyonephrosis; 
solitary cyst of the kydney). — Surg. 
clin. North America, t. 14, 1934, pp. 203- 
226. 
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nombre and the size of glomeruli of 
the surviving kidney in guineapigs). --- 


Jap. J. of med. Sci, (Anatomy), t. 5, 
| 1934, p. 229. 
| 42. Kohimayer. — Tumeurs malignes du 
rein. (Maligne Nierentumoren). — Wien. 
klin, Wehschr., 19 octobre 1934, pp. 1258- 
1260. 


| 43. Koranyi. — Anatomie pathologique de 
la néphrite expérimentale par le subli- 
(Ueber die Pathologie der experi- 
Sublimatniere). Arch. f. 
176, 1934, p. 740. 
44. Krylow. Glomérulo-néphrose et 
glomérulo-néphrite expérimentale chez 
la grenouille. (Experimentelle Glomeru- 


| mentellen 
| exper. Path., t. 


lonephrose und Glomerulonephritis bei 
— Beitr. z. path. Anat. u. 
allg. Path., t. 94, 1934, pp. 126-143, +t 


Sperimentale, t. 88, 1934, pp. 151-164. 
45. Lebel (Mario). — A propos d’un cas 
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des Mal. des Reins, t. 8, 
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enfant de dix-huit mois (lymphangiome 
kystique). — Bull. Soc. frang. d’Urol., 
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crine chez le lapin. — Comptes rendus 
Soc. de Biol. (Lyon), t. 104, 1933, p. 60. 

50. Lucke. Néoplasie rénale chez la 
grenouille rana pipiens. (A neoplastic 
disease of the kidney of the frog rana 


1934, pp. 71- 


pipiens). — Am, J. Cancer, t. 20, 1934, 
pp. 352-379. 
51. Ludtke. — Un cas de sclérose syphi- 
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trophie cardiaque et hémorragie céré- 
brale chez un enfant de huit ans. 
Frankfurt. Ztsch. f,.Path., t. 44, 1933, 
pp. 405-411 (2 fig.). 

52. Maatz. — Néphrite chronique tubu- 
laire expérimentale par ligature tempo- 
raire des vaisseaux. (Experimentelle 
tubulare Schrumpfniere durch voriber- 
gehende Gefiissabklemmung). — Frank- 
furt. Ztsch. f. Path., t. 46, 1934, pp. 438- 
445 (1 fig.). 

53. Mac Callum. — Lésions glomérulaires 
dans les néphrites. (Glomerularchanges 
in nephritis). Bull. John Hopkins 
Hosp., t. 55, 1934, pp. 416-432 (13 fig.). 

54, Mac Curdy. — Tumeurs rénales chez 
Venfant. (Renal neoplasms in childhood). 
— J. Path, a. Bact., t. 39, 1934, pp. 623- 
633. 

55. Madisson. De Vabsence des deux 
reins. (Ueber das Fehlen beider Nieren). 
— Central. f. allg. Path, u. path. Anat., 
t. 60, 1934, pp. 1-8 (1 fig.). 


56. Masugi et Sato. — Des réactions aller- 
giques du tissu rénal. (Ueber die aller- 
gische Gewebsreaktion der Niere). 
Virchows Arch. f. path. Anat., t. 
1934, pp. 615-664 (22 fig.). 

57. Matsummura. — De l’influence de la 
résection du foie sur l’élimination des 
colorants par le rein. (Einfluss der 
Leberresektion auf: die Farbstoffaus- 
scheidende Funktion der Nieren). 
Tohoku J, exper. med., t. 24, 1934, 
p. 276. 


58. Melen et Caspar. — Myxoliponie kys- 


293, 


tique intra-rénal. (Intrarenal cystic 
myxolipoma). — J. Urol., t. 31, 1934, 
pp. 69-77. 

59. Messimy et Isidor. —- Métastases os- 
seuses multiples d’un épithélioma rénal 
latent découvert & Vautopsie. — Ann. 
d’Anat. path., t. 11, 1934, pp. 957-959 


(Soc. Anat., 6 décembre 1934). 
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avec métastases osseuses chez un enfant. 
(Embryoma of the kidney in an infant 
with osseous metastases. Report of a 
case). — J. Urol., t. 31, 1934, pp. 79-86. 
61. Moriconi. —- Décapsulation rénale et 
sympathectomie péri-artérielle dans les 
néphrites suppurées (recherches expéri- 


mentales) — Clin. Chir., t. 37, 1934, 
p. 637. 
62. Moritz et Hayman. — La disparition 


des glomérules dans les lésions chroni- 
ques du rein, (The disappearance of 
glomeruli in chronic kidney disease). — 
Am. J. Path., t. 10, 1934, pp. 505-517 
(8 fig.). 

63. Mostrom et West. Epithelioma glan- 
dulaire embryonnaire du rein chez l’en- 


fant. Embryonal adeno-carcinoma of 
the kidney in childhood). — Illinois 


med. J., t. 65, 1934, pp. 21-25. 


64. Mouriquand, Weill (M'"*) et Josse- 
rand. — Néphrose lipoidique, présenta- 
tion de piéces. — Lyon méd., 1934, p. 20. 

65. Murphy, Grill et Moxon, — Néphrite 
glomérulaire aigué diffuse: étude de 
94 cas avec mention particuliére du 
stade de transition vers la chronicité. 

Arch. int. med., t. 54, 1934, pp. 483- 

508. 


66. Olivier. — Calcul géant dans un rein 
en fer a cheval. Extraction par pyé- 
lotomie. Guérison. — Arch. des Mal. des 
Reins, t. 8, 1934, pp. 375-379 (1 fig.). 


67, Otuska. — Kyste solitaire du rein. — 
Jap. J. Dermat. a. Urol., t. 34, 1933. 


68. Papin. -— Lésions veineuses en rap- 
port avec les voies urinaires supé- 
rieures. Arch. des Mal. des Reins, 
t. 8, 1934, pp. 17-42. (19 fig.). 


69. Pappenheimer et Marchling. — Inclu- 
sions dans les cellules de l’épithélium 
rénal aprés Vemploi de certaines prépa~ 
rations bismuthiques. (Inclusions in re- 
nal epithelial cells following the use 
of certain bismuthic preparations). 
Am. J. Path., t. 10, 1934, pp. 577-588 
(9 fig.) 


70. Paré. — Un cas de tumeur pararé- 
nale. — J. de U'Hdtel-Dieu de Montréal, 
t. 3, 1934, pp. 407-409. 


71, Pemberton et Milanghan, — Lipomes 
intrarénaux et périrénaux. (Intra- and 
perirenal lipomas). Snrq., Gynec. a. 
Obstetr., t. 56, 1933, pp. 110-115 (6 fig.). 


72 Platt et Owen. — Sclérose rénale asso- 
ciée a la calcification des artéres et de 


la peau. — Lancet, 21 juillet 1934, 
pp. 135-136. 
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maligni del rene). — Arch, ital. di Anat. | 86. Simon. — Rein double et hyperné- 
e Istol. pat., t. 5, 1934, pp. 751-834. phrome. (Doppelniere und Hyperne- 

74. Randerath. — Recherches anatomo-pa- | phrom). pind Ztschr. f. Urol., t. 28, 1934, 
thologiques et expérimentales sur les 111-117. 
sions rénales au cours de la protéinurie | 87. Simpson. — Cancers du rein. (Carci- 
de Bence-Jones. _ (Pathologisch-anato- | noma of the kidney). — Brit. J. Surg., 
mische und experimentelle Untersuchun- t. 21, 1934, pp. 388-397. 
gen zur Frage der Nierenverinderungen 88. Sinkoe, Fowler et Berger. — Tumeur 


bei Benee-Jonesscher Proteinurie). — 
Ztschr. f. klin. Med., t. 127, 1934, 
p. 527. 

75. Rathery — La conception moderne des 
néphrites et leur classification. — J. 
méd. et Chir. pratiques, t. 105, 1934, 
pp. 609-622. 

76. Rathery et Dérot. — Etude clinique 
biologique et  anatomo - pathologique 


@un cas de néphrite subaigué apparue 
aprés un purpura rhumatoide. — Bull. 
et Mém. Soc. méd. des Hép. de Paris, 
28 novembre 1934, pp. 1430-1436. 

77. Rathery et Froment. — Un essai de 
classification des néphrites. Presse 
méd., 24 mars et 4 avril 1934, pp. 473- 
476 et 530-531. 

78. Rigdon, Joyner et Ricketts. — Etude 
de Vaction d’un filtrat de staphylocoques 
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of the action of a filtrable staphylo- 
coccal toxin on the kidneys of normal 
rabbits). Am. J, Path., t. 10, 1934, 
pp. 425-434. 

79. Rupei. — Epithélioma et tuberculose 
du méme rein. Revue de la littérature; 
1 cas. (Carcinoma and tuberculosis occu- 
ring in the same kidney. Review of the 
litterature and case report). — J. Urol., 
t. 31, 1934, pp. 57-68. 


80. Rypins. -— Consolidation de fractures 
pathologiques par hypernéphrome mé- 
tastatique. (Union of pathological frac- 
tures following metastatic hypernepro- 
ma). Am. J. Cancer, t. 20, 1934, 
pp. 601-605. 


81. Sabrazés et Bounhiol. — Recherches 
expérimentales sur la néphrite post- 
traumatique du lapin. — Comptes ren- 
dus Acad. des Sc., t. 199, 1934, pp. 1458- 
1460. 


82. Santos (dos). — L’aortographie dans 
les tumeurs rénales et pararénales. — 
Lisboa med., t. 10, 1933, pp. 750-767. 


83. Savagea et Marinesco. — Le rein dans 
Vhyperiension artérielle. Miscarea, 
med. Romana, t. 7, 1934, n° 3. 


84. Scholl. — Tumeurs malpighiennes du 
rein associées a la lithiase. — J. A. M. A., 
28 janvier 1933, p. 236. 


85. Scotson. Tumeurs malignes du 
rein et des testicules. (Primary mali- 
gnant tumors of the kidney and _ tes- 
ticles). Brit. med. J., 9 juin 1934, 
pp. 1020-1027. 
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(Wilm’s tumor of the 
J. Suarg., t. 25, 1934, 


de Wilm du _ rein. 
kidney). Am. 
p. 163-169. 

89. Swyngedauw et Quenée. — Tumeur 
paranéphrétique latente avec meétastases 
osseuses. Echo méd. du Nord, t. 2, 
1934, pp. 289-293. 

90. Terbriggen et Wachter. — A propos 
des néphroses dites aigués ou simples. 
(Zur Frage der sogenannten akuten oder 


einfacher Nephrosen). — Central. f. 
allg. Path. u. path. Anat., t. 60, 1934, 
pp. 241-249. 

91. Tourtou. — Rein ectopique pelvien 


avec abcés miliaires ayant entrainé une 
périnéphrite suppurée et une péritonite. 
Néphrectomie. Arch. des Mal. des 
Reins, t. 8, 1934, pp. 244-248 (1 fig.). 

92. Tzanck, Jammet et Negreanu. — Les 
néphrites de la syphilis secondaire. — 
Bull. et Mém. Soc. méd. des Hép. de 
Paris, 22 juin 1934, pp. 1052-1064. 

93. Wall. — Des alérations histologiques 
du foie et du rein au cours de Vanémie 
pernicieuse du cheval (anémie_ infec- 
tieuse du cheval). (On the histological 
alterations in the liver and kidney in 
pernicious anemia in horse [infectious 
anemia in horse)}). — Acta path, Scan- 
dinav., 1934, suppl. 18, p. 225. 


94. Weekers. — Origine rénale de V’albu- 
minurie dans la néphrite expérimentale 
par le nitrate d’urane. — Comptes ren- 
dus Soc, de Biol., t. 117, 1934, pp. 817- 
818. 


95. Wilbur. — Le glomérule rénal dans 
diverses formes de néphroses. (The 
renal glomerulus in various forms of 
nephrosis). — Arch. Path., t. 18, 1934, 
pp. 157-185 (5 fig.). 


96, Willer. — Sclérose amyloide du rein, 
avec mention spéciale de la circulation. 
(Leber Amyloidschrumpfnieren, unter 
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laufs). Frankfurt. Ztsch. f. Path., 
t. 46, 1934, pp. 306-320. 


Bassinet. Ureteére. 


97. Berest. — L’hydronéphrose tubercu- 
leuse. — Thése Lyon, 1933. 


98. Bizart, Lambret et Tison. — Un cas 
de Vuretére. 
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FICHES BIBLIOGRAPHIQUES N° 9. 


Echo méd. du Nord, 10 juin 1934, 
pp. 914-918. 

99. Bridge et Kirkland, — Papillome pri- 
mitif de Vuretére compliqué par une 
pyonéphrose du méme rein. (Primary 
papilloma of ureter complicated by pyo- 
nephrosis of the same kidney). — Med. 
J. of Australia, t. 1, 1934, pp. 160-162 
(2 fig.). 


100. Briigel. — Un cas de cholestéatome 
du bassinet. (Ein Fall von Cholesteatom 
des Nierrenbeckens). — Wien. med. 


Wehschr., 6 octobre 1934, p. 1097-1099. 
101. Darget. — Dilatation congénitale du 
bassinet et des calices avec méga-ure- 
tere. Pyonéphrose consécutive. — Bull. 
Soc. franc. d’Urol., 3 mars 1934, p. 154. 
102, Francke et Gatovski. — Les compres- 
sions de luretére dans les affections 


gynécologiques. — Presse méd., 27 jan- 
vier 1934, pp. 166-168. 

103. Guyot. Les déviations de VDure- 
tére produites par les tumeurs pelviennes 
@origine gynécologique. — Congrés 

_ frang. de Chir., Paris, 8-13 octobre 1934. 

104. Harrah, — Epithélioma primitif de 


Vuretére, 2 observations. (Primary car- 
cinoma of the ureter; with report of 
2 cases). — Amer. J. Surg., t. 26, 1934, 
p. 550. 

105. Hinmann, — Pathogénie de V’hydro- 
néphrose. (Pathogenesis of hydronephro- 
sis). — Surg. Gynec. a. Obstetr., t. 58, 
1934, pp. 356-376 (42 fig.). 

106. Hosford. — Facteurs provoquant 
Vhydronéphrose. — Lancet, 27 février 
1932, p. 435. 

107. Kimball et Ferris. — Tumeur papil- 
lomateuse du bassinet associée a des 
tumeurs similaires de Vuretére et de la 
vessie. Revue de la littérature; 2 cas 
originaux. (Papillomatous tumor of the 
renal pelvis associated with similar 
tumors of the ureter and _ bladder. 
Review of the litterature and _ report 
of 2 cases). — J. Urol., t. 31, 1934, 
pp. 257-304. 

108. Kretschmer et Hibbs, — Etude sur 

. Vabouchement vésical de Vuretére au 
cours de Vhydronéphrose. (A study of 
the vesical end of the ureter in hydro- 


nephrosis). — Surg. Gynec. a. Obstetr., 
t. 51, 1933, pp. 170-186 (16 fig.). 
109. Kummel et Nestmann. — ‘Troubles 


urétéraux provoqués par des affections 
abdominales, en particulier par les gan- 
glions lymphatiques voisins. — Ztsch. 
f. urol, Chir., t. 38, 1933. 


110, Mackenzie. — Tumeurs papillaires 
du bassinet. (Papillary growths of the 
renal pelvis). — Canadian M. A. J., 
t. 30, 1934, pp. 509-511. 


111. Nicolitch. — A propos de 5 cas de 
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tumeurs primitives du bassinet. (Ueber 
5 Falle von primirer Nierenbeckenges- 


chwulst). — Ztsch. f. Urol., t. 28, 1934, 
pp. 73-84. 

112, Pervés. — Enorme dilatation d’un 
uretére surnuméraire borgne. — Arch. 


des Mal. des Reins, t. 8, 1934, pp. 618- 
621 (1 fig.). 

113. Petren, — Du role important que 
jouent les vaisseaux rénaux dans l’étio- 
logie des hydro- et des pyonéphroses. 
— Ztsch. f. Urol., t. 28, 1934, pp. 145- 
158. 

114, Plaut. — Nématode et épithélioma du 
bassinet. (Nematode and carcinoma in 
human kidney pelvis). — Am. J. Can- 
cer, t. 20, 1934, pp. 610-612. 

115. Puhl. — La dilatation primitive de 
Vuretére. — Ztsch. f. Urol., t. 28, 1934, 
pp. 256-278. 


116, Scott. — Epithélioma primitif de 
Vuretére. (Primary carcinoma of the 
ureter). — Surg., Gynec. a. Obstetr., 


t. 58, 1934, p. 215. 

117. Sinnreich. — Papillome primitif de 
VPuretére. (Primar Papillom des Harnlei- 
ters). — Arch. klin, Chir., t. 179, 1934, 
pp. 1-8. 

118, Uebelhoer. — Un cas de dilatation 
kystique de l’extrémité de l’uretére, avec 
fermeture & soupape de la vessie. — 
Zsch. f. urol, Chir., t. 38, 1933, pp. 135- 
138. 

119, Wendei. — De la fréquence des 
tumeurs des voies urinaires excrétrices 
daprés le matériel de l'Institut ana- 
tomo-pathologique de Géttingue de 1923 
& 1933. (Ueber die Haiifigkeit der Tu- 
moren der ableitenden Harnwege unter 
besonderer Beriicksichtigung des in de 
Jahren 1923-1933 am Géttinger patholo- 
gischen Institut beobachteten Unter- 
suchungsgutes). — Thése Géttingue, 1934. 


Vessie. 


120. Aman-Jean. — Les aspects de la 
vessie au cours du traitement du cancer 
de lVutérus. — Arch. des Mal. des Reins, 
t. 8, 1934, pp. 549-568 (8 fig.). 

121, Barringer. — Epithélioma de la ves- 
sie. Garcinoma of the bladder). — 
Surg., Gynec. a. Obstetr., t. 58, 1934, 
pp. 867-878. 

122. Blanc. — Les polypes du sommet de 


la vessie. — J. d’Urol., t. 39, 1934, 
pp. 200. 

123. Chiovenda. — La cystite scléreuse 
suppurative hypertrophiante diffuse 


pseudo-tumorale. (La _ sclerocistite sup- 
purative ipertrofizzante diffuse neo-plas- 
tiforme). — Arch. ital. d’Anat. e Istol. 
pat., t. 5, 1934, pp. 304-332 (13 fig.). 
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124. Douglas. Deux cas d’épithélioma 
de la vessie. (Two cases of carcinoma 
of the urinary bladder). — Brit. J. 
Radiol... t. 7, 1934, pp. 117-119. 

125. Dubner, — Formation de caleuls avec 
tumeur dans la vessie. — Zisch. f. urol. 
Chir., t. 38, 1933, pp. 1-10. 

126. Gehrmann. — Tumeurs de la vessie. 
Les agents cancerigénes du point de vue 
de la chimie industrielle. — J. Urol., 
t. 31, 1934, pp. 126-127. 

127. Giordanengo. — Polyvpe fibromateux 
de la vessie. (Polipo fibromatoso della 
vesica urinaria). — Il cancro, t. 5, 1934, 
pp. 162-165. 

128. Harvey et Tennant. — Sarcome neu- 
rogénique primitif de la vessie chez un 
enfant dun mois. (Primary neurogenic 
sarcoma of the bladder in an infant 


I month of age). im, J. Path., t. 10, 
1934, pp. 125-128. 

129. Heinz Lorge. — De la récidive des 
papiilomes de la vessie. — Zitsch. f. 


Urol., t. 28, 1934. 

130. Heitz-Boyer. Diverticules de, la 
vessie et diverticule prostatique; nmou- 
velles observations montrant la coexis- 
tence fréquente des deux lésions. — Bull. 
Soc. france. d’Urol., janvier 1934, 
p. 83. 

131. Kadrnka et Poncet. — Vessie géante 
par cancer papillaire. Contribution a la 
eysto-radiographie de V’épithélioma, — 
Kev, méd. de la Suisse romande, 25 juil- 
let 1934, pp. 789-796 (5 fig.). 

132. Keene et Tompkins. — Léiomyome de 
la vessie. (Leiomyoma of the bladder). 

Am. J. Obst. a. Gynec., t. 29, 1934, 
pp. 109-112. 

133, Korchow. La vessie au cours de la 
radiothérapie du cancer du col utérin. 
— Central. Gyndk., t. 58, 1934, 
pp. 681-685. 


134. Marion et Kogan (Mile). — La cystite 


incrustée. — Presse méd., 17 novembre 
1934, pp. 1812-1815 (7 fig.). 
135. Pastor. —- Néoplasies vésicales. — 


Gac, med. Espanola, 11 aott 1934. 
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138. Settergren. — Sur l’endometriose vé- 
sicale. — Acta Chir. Scandin.,, t. 73, 1933, 
pp. 312-322. 

137. Trabucco. — Le col de la vessie. — 
These, Buenos-Ayres, 1934. 

138. Trabucco. — Fibrome du col vésical. 
— J. d'Urol., t. 38, 1934, pp. 425-441 
(4 fig.). 

139, Truc. — Un cas de myome pédiculé 
de la vessie s*échappant de lVurétre pen- 
dant la miction. —— Arch. des Mal. des 


Reins, t. 8, 1934, pp. 462-466. 

140. Vincent, Senellart et Parmentier. — 
la maladie du col de la vessie. —- J. de 
Véd. de Lille, décembre 1934, n° 21, 
pp. 937-563. 

141. Vah!i (von). — A propos de la péri- 
et de la paracystite. — Ztseh. f. Urol., 
t. 28. 1934, pp. 21-31. 

142. Watanabe. Production expérimen- 
tale des tumeurs vésicales. (Kunstliche 
Erzeugung von Blasentumoren). — Gann, 
i. 28, 1934, pp. 214-220. 


Urétre. 

143. Bailey. Fibro-sarcome de Vurétre 
chez Vhomme. (Fibro-sarcoma of the 
tnale urethra). J. Urol., t. 32, 1934, 


pp. 103-114. 

144. Golonka. — Cancer primitif de lVuré- 
tre maseculin. — Polska Gaz. Lek., t. 13, 
29 avril 1934, pp. 959-960. 

145. Lazarus. Un cas dépithélioma 
primitif de Vurétre chez Vhomme. (Pri- 
mary carcinoma of the male urethra. 
Case report). J. Urol., t. 31, 1934, 
pp. 823-831. 


146. Meénégaux et Boidot. — Des oblité- 
rations congénitales du méat et de la 
portion balanique de Vurétre. — J. 


Chir., t. 43, 1934, pp. 641-666 fig.). 

147. Schabel. — Cancer primitif de Vure- 
tre chez Vhomme. (Primarer  Harn- 
rohrenkrebs beim Mann). Ztachr. f. 
urol. Chir., t. 40, 1934, p. 209. 
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Festionte. 


148. Arcy (Mac Crea d’). — Epithélioma 


précoce du testicule. (An early carcinoma 


of the testis). — Brit. J. Urol., t. 6, 
1934 p. 46. 

149. Béclére, — Séminome du testicule et 
séminome de Vovaire. — Presse méd., 


29 septembre 1934, pp. 1513-1516. 
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150. Boisson. — Lymphosarcome du_ tes- 
ticule. J. belge d’Urol., t. 7, 1934, 
p. 100. 

151. Card et Bringham, — Sarcome du 


testicule. (Sarcoma of the testicle). 
Calif. a. West. med., t. 41, 1934, p. 108. 
152. Carmichael et Oldfield. — Un cas de 
pseudo-hermaphrodisme male complet 
avee teratome d’un testicule intra-abdo- 
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LE THYMUS | 


ANATOMIE. HISTOLOGIE. PHYSIOLOGIE. CLINIQUE 
ET THERAPEUTIQUE 


par 
G. WORMS oa H. Henri KLOTZ | 
Médecin-Colonel Interne des Hépitaux |} 
Professeur au Val-de-Grace. de Paris. || 
| 
Un volume de 152 pages, avec 65 figures ...-.......-. 30 fr. 
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FICHES BIBLIOGRAPHIQUES 


minal. (A case of complete male pseu- 
dohermaphrodistim with intra-abdomi- 
nal teratoma testis). — J. Path. ua. 
Bacter., t. 39, 1934, p. 617. 

153. Ceccarelli. 
malignes du testicule. — 
Chir., t. 37, 1934, p. 341. 

154, Cieza Rodriguez et Mainetti. — Types 
rares de tumeurs du _ testicule. (Tipos 
raros de tumores del testiculo). 
Semana med., 1934, p. 277. 

155. Cosma, — Séminome testiculaire et 
épithélioma mammaire. — Thése, Buca- 
rest, 1933. 

156. Fewier et Food. 


— Sur quelques tumeurs 
arch, ita’. d. 


- Epithélioma pri- 


mitif de Vépididyme. (Primary carci- 
noma of the epididymis). — Urol. Rev., 
t. 38, 1934, p. 646. 

157. Freeman, — Tumeurs du testicule. 


(Tumors of the testis). — Delaware 
state med. J., t. 6, 1934, p. 38. 
158. Herger et Thibaudeau. — Tératome 


testicule. (Teratoma of testis). — 


im. J, Cancer, t. 22, 1934, pp. 525-535. 
159. Jaisohn et Jordan. — Epithélioma de 
lVépididyme. J. M. A., avril 


A. 
1933, pp. 1021-1022 (2 fig.). 

160. Lagerlof. - Recherches morpholo- 
giques sur les modifications du sperme 
et du testicule chez les taureaux de fer- 
tilité amoindrie ou supprimée. (Mor- 
phologische Untersuchungen iiber Veriin- 
derungen im Spermabild und in des 
Hoden bei Bullen mit verminderter oder 
aufgehobener Fertilitét). — Acta Path. 
et Microb. Scandin., suppl. 19, 1934, 
pp. 1 a 234. 

161. Lauwers et Derycke, — Les tumeurs 
malignes du testicule chez Venfant. — 


Rev. belge des Sc. méd., t. 6, 1934, 
pp. 797-800. 
162. Leccarelli. — De quelques tumeurs 


malignes du_ testicule. Considérations 
histo-pathologiques et cliniques. (Su al- 
ecuni tumori maligni del testicolo. Consi- 
derazioni istopatologiche e cliniche). — 
Arch. ital. d, Chir., t. 37, 1934, p. 388. 


163. Mackenzie et Mac Ratner, — Tumeurs 
malignes du testicule ectopique : revue 


de la littérature et relation de 2 cas. 
Malignant growth in the undescended 
testis : review of the litterature and 


report of 2 cases). — J. Urol., t. 32, 


1934, p. 359. 

164, Mondor, Gauthier-Villars (M''*), Si- 
card et Hepp. — Séminome dans le cor- 
don. — Ann. d’Anat. path., t. 10, 1933, 
pp- 944-946. 

165. Phélip. — Fibro-myxome du testicule. 
— Arch, des Mal. des Reins, t. 8, 1934, 
pp. 427-428. 

166, Robertson et Gilbert. — Coexistence 
de cancer et de tuberculose du testicule. 


(Coexisient cancer and tuberculosis of 


the testicle). — J. Urol., t. 32, 1934, 
p. 310. 

167. Spencer. — Tératomes du _ testicule. 
(Teratoma of the testicle). — Lancet, 


n° 5804, 1934, p. 1161. 

168. Staemmier. — Recherches sur _ les 
ébauches testiculaires surnumeéraires in- 
tra-abdominales. (Untersuchungen iiber 
uberzihlige Hodenanlagen in der Bau- 
ehhoéhle). — Verhandl, d. deutsch. path. 
Gesells., t. 27, 1934, p. 190. 

169. Stelle. 
ticule. (Teratoma of the 
cases). — Arch. Surg., t. 28, 
pp. 1-11. 

170. Vitiello. — Contribution a l'étude 
du séminome. (Contributo allo studio 
del seminoma). Ann. med. nav. e 
colon., t. 40, 1934, p. 292. 

171. Vitiello. — Du sarcome primitif du 
testicule. (Sul sarcoma primitivo del 
testicolo). — Ann. med. nav. e colon., 
t. 40, 1934, p. 129. 


— 15 cas de tératomes du tes- 
testicle. 15 
1934, 


Prostate. 
172, Barreau. — Contribution a l’étude 
des cancers de la prostate. — Thése, 


Bordeaux, 1934. 

173. Bernasconi. — Formations osseuses 
dans une cicatrice de prostatectomie sus- 
pubienne. — Arch. des Mal. des Reins, 
t. 8, 1934, pp. 335-338 (1 fig.). 

174. Delard. — Contribution V’étude du 


sarcome de la prostate. — Thése, Lyon, 
1932. 
175. Dial, — Lymphosarcome de la pros- 


tate. (Lymphosarcoma of the prostate). 


— J. Urol., t. 32, 1934, pp. 79-83. 

176. Dickson et Hill, -— Adénome malin 
de la prostate avec metastase secondaire 
du rachis. — Brit. J. Surg., t. 21, 1934, 
pp. 677-683. 

177. Gilbert. — Sarcome de la _ prostate. 
2 cas. (Sarcoma of the prostate; report 
of 2 cases). — J. Urol., t. 32, 1934, 


pp. 63-77. 

178, Mintz et Smith. — Constatations né- 
cropsiques dans 100 cas de cancer pros- 
tatique. (Autopsy findings in 100 cases 
of prostatic cancer). — New-England J. 
med., t. 211, 1934, p. 479. 


179, Mombaerts. — Adénome prostatique 
cancérisé ; métastases osseuses ; faux 
diagnostic : myélomes. — J. belge 
d@'Urol., 1934. 

180. Muir. — Cancer de la prostate. (Can- 


cer of he prostate). — Lancet, 1934, 
pp. 667-672 (8 fig.). 
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Cordon spermatique Echo méd. du Nord, 4 février 1933, 
pp. 55-56. 
Bourses Pénis 186. Lenormant. — Sur le cancer de la 


181. Coutts et Herrera, — Elephantiasis 
du pénis et du scrotum et ses relations 
avec la lymphogranulomatose inguinale. 
— Dermat. Wehschr., t. 99, 1934. 


182. Gougerot, Degos, Roulle et Elias- 
cheff (M"°), — Sclérodermie de l'anneau 
préputial. — Bull. Soc. franc. de Dermat. 
et Syphil., juin 1934, p. 897. 

183. Hirsch. — Rhabdomyosarcome du cor- 
don spermatique. (Rhabdomyosarcome 
of the spermatic cord). — Am, J. Can- 
cer, t. 20, 1934, pp. 398-402 (3 fig.). 

184, Horn et Nesbit. — Epithélioma du 
pénis. 37 cas. (Carcinoma of the penis 
with report of 37 cases). — Ann. Surq.. 
t. 100, 1934, pp. 480-485. 


185. Houplain. — Epithélioma atypique 
du prépuce a généralisation rapide. — 


verge. — Presse méd., 6 mai_ 1934, 
pp. 723-726, 


187. Lombardi, — Fibro-lipome du_ scro- 


tum. — Rif. méd., t. 50, 1934, pp. 563- 
564. 
188. Menville. — Myxome primitif du 


scrotum. (Primary myxoma _ of scro- 
tum). — J. Urol., t. 32, 1934, pp. 125-129. 


189. Nora. —- Tumeurs de la vaginale, — 
J. @Urol., t. 35, 1933, pp. 5-25 (3 fig.). 

190, Soiland et Lindberg. — Induration 
plastique du pénis. (Plastic induration 
of the penis). — Am. J. Cancer, t. 21, 
1934, pp. 373-375. 

191. Sordina, — Fibro-sarcome du cordon 
spermatique. — J. d’Urol., t. 38, 1934, 
pp. 433-434 (1 fig.). 

192. Villemin. — Cancer de la_ verge 


consécutif & un chancre syphilitique. 
— 2% Congrés d'Urol., Paris, 1934. 
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en injections sous-cutanées ou intramus- | badigeonnages ct voies digestives. 
culaires de 5 a 20 ce. | Ampoutes compte-goutles de 25 cc. 
en injections intraveineuses de 5 4 20 ce | pour collyres et instillations nasales. 
— en injections intrarachidiennes de 5 a Ophtatmampoutes de 1 ce. 
10 ce. | Ovutles. - Pommade. 


Laboratoires CLIN-COMAR & 20, r d. Fossés-S'-Jacques, PARIS-V’ 
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Robert CHABRUT 
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Neuviéme Edition entiérement refondue et parfois 
récrite de cet ouvrage magistral, dont plusieurs milliers 
d’exemplaires ont été répandus au cours des derniéres 
années dans le monde entier. La refonte compléte de 
ce livre a été menée avec le souci constant de conserver 
a cette ceuvreson esprit et sa forme, tout en rajeunissant 
le texte et Iillustration par l’apport nécessaire 
d’éléments nouveaux. 


Un volume de 1300 pages, avec 1250 figures. Broché. . . 170 fr, 
Cartonné toile. 190 fr. 


L’ouvrage existe relié en 2 vol. au prix de 200 fr. pour les envois 
par poste a l'étranger. 
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